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Vorwort. 



Die pathogenetische Difterentialdiagnose der Kurzatmigkeit 
wird weitaus in der größten Mehrzahl der Fälle derart aufgebaut, 
daß man zunächst die Atmungsorgane physikalisch untersucht und 
bei negativem Ausfall dieser Untersuchung die anderen Organe, 
deren Erkrankungen Atemstörungen auslösen (Herz, Niere etc.) der 
Reihe nach auf ihre Leistungsfähigkeit prüft. 

Nur in ganz vereinzelten Fällen bietet die Form, in welcher 
sich die Atemstörung abspielt, den Hinweis auf ihre Ätiologie. Es 
sei diesbezüglich an die rein inspiratorische Dyspnoe erinnert, welche 
die Trachealstenose charakterisiert und die exspiratorische Dyspnoe 
des Asthma bronchiale. 

Nun drängte sich mit Rücksicht auf die vielfachen Erkennt- 
nisse, welche wir der graphischen Untersuchung des Pulses ver- 
danken, die Vermutung auf, es könnten sich vielleicht bei graphischer 
Darstellung der Atembewegungen ebenso wie bei der Pulsunter 
suchung charakteristische Veränderungen auch in solchen Fällen 
finden lassen, wo bei bloßer Beobachtung keine charakteristische Än- 
derung des Atemtypus zutage tritt. 

Damit wäre ein diagnostischer Behelf gewonnen, der um so 
wertvoller dadurch würde, als in vielen Fällen (Coma, Bewußtlosig- 
keit in ultimis) die Untersuchung der Lunge und des Herzens wegen 
des vorhandenen Ödems wenig Aufschluß gibt, die Anamnese und 
Urinuntersuchung fehlen. 

Ich nahm daher durch drei Jahre von allen mir zur Verfügung 
stehenden, Atemnot darbietenden Fällen die Thoraxbewegungen 



"1 .*«V .^W. m 



— IV — 

graphisch auf. Inwieweit es gelungen ist, durch Vergleich der 
gewonnenen Atem kurven semiotische und diagnostische Anhalts- 
punkte zu gewinnen, zeigt in kurzer Zusammenfassung das Resume 
am Schlüsse der Arbeit. 

Selbstredend fanden nicht alle untersuchten Fälle im folgenden 
Platz und Berücksichtigung. Fast ausschließlich solche wurden ver- 
wertet, bei denen die Untersuchung am Obduktionstisch volle 
Sicherheit gebracht und von den übrigen nur klare, eindeutige Fälle. 

Meinen Chefs, Herrn Hofrat Neusser, Hofrat Dräsche, 
Primarius Redtenbacher, danke ich bestens für die gütige Über- 
lassung des Krankenmateriales. Herr Hofrat S. Exner verschaffte 
mir die Möglichkeit der Untersuchung nicht bloß durch Überlassung 
des Mar ey sehen Kardiopneumographen , sondern insbesondere da- 
durch, daß ich in seinem Institut im Verlaufe zwei Lustren um- 
spannender Tätigkeit mich mit der graphischen Methodik genügend 
vertraut machen konnte, um an die vorliegende Arbeit gehen zu 
können. 

Die unerläßlich nötigen Kenntnisse auf dem Gebiete der graphi- 
schen Technik sind ja gewiß mit Ursache dafür, daß bislang so 
wenige stethographische Untersuchungen vorliegen. 

Dieselben (z. B. Riegels: Die Atembewegungen) beschäftigen 
sich immer nur mit einer ganz bestimmten Art von Atemstörungen 
(z. B. pulmonale oder kardiale etc.), so daß ein Vergleich der bei 
den ätiologisch verschiedenen Fällen erhaltenen Kurven nicht 
möglich war. 



Inhaltsverzeichnis. 



Seit* 

Vorwort III 

Inhaltsverzeichnis V 

Allgemeiner Teil. 

I. Einleitung i 

II. Asthma und Dyspnoe 4 

Asthma bronchiale 6 

Asthma cardiale 7 

Asthma uraemicum 7 

Asthma diabeticum 8 

Asthma basedowicum 9 

Asthma hystericum 10 

Asthma sexuale 11 

Asthma carcinomatosum 11 

Asthma anaemicum 11 

Pleurale Dyspnoe 12 

Pulmonale Dyspnoe 13 

Tracheobronchiale und mediastinale Dyspnoe 13 

Nephritische Dyspnoe 14 

Diabetische Dyspnoe 14 

Basedowsche Dyspnoe 14 

Kardiale Dyspnoe 15 

Hysterische Dyspnoe 15 

Anämische Dyspnoe 16 

Kieberdyspnoe 16 

III. Gleichmäßige Veränderungen der Atmung 17 

A. Änderungen der Atmungsform. 

a) Inspiration 17 

ß) Exspiration .« 19 

y) Atmungstiefe 23 

d) Atempause 24 

ß. Änderungen der Frequenz 25 

IV. Ungleichmäßige Änderungen der Atmung. 

A. Atmungsform. 

a) Unregelmäßige Änderungen der Atmung 25 

b) Regelmäßige Änderungen der Atmung 25 

B. Frequenz 28 

V. Ungleichmäßige Atmung verschiedener Thoraxstellen 28 



— VI - 

Spezieller Teil. Spit « 

A. Krankheiten der Zirkulationsorgane 30 

a) Vitium cordis 35 

b) Erkrankungen der Arterien 45 

c) Perikarditis 47 

Folgerungen 48 

B. Blutkrankheiten 50 

a) Anämie 50 

C. Krankheiten der Mediastinalorgane 54 

a) Tumor mediastini 54 

D. Krankheiten der großen Luftwege. 

a) Stenose 58 

b) Asthma bronchiale 60 

c) Bronchitis fibrinosa 61 

d) Bronchitis putrida 02 

e) Chronische Bronchitis und Emphysem 03 

E. Krankheiten der Lunge. 

a) Pneumonie 07 

b) Abscessus pulmonum 71 

c) Gangraena pulmonum 74 

d) Tuberculosis pulmonum gravis 7<> 

e) Miliartuberkulose 77 

F. Krankheiten der Pleura. 

a) Pleuritis 85 

b) Tumor pleurae yi 

c) Pneumothorax 95 

G. Krankheiten der Harn- und Geschlech tsot gane. 

a) Nephritis und Urämie 98 

b) Diabetes und diabetisches Coma 1 1 1 

c) Cystitis 1 20 

d) Krankheiten der Sexualorgane 121 

H. Nervenkrankheiten. 

a) Meningitis 122 

b) Haemorrhagia cerebri 129 

c) Tumor ccrebelli 133 

d) Abscessus cerebelli 134 

e) Morbus Basedowii 134 

f) Schmerzhafte Atmung 138 

g) Hysterie 139 

Resume 143 

Literatur 145 

Sachregister 148 



Allgemeiner Teil. 



I. Einleitung. 

Eine Reihe von Untersuchungsmethoden wurde in Verwen- 
dung gezogen, um über Genese und Wesen der Atemstörungen ins 
klare zu kommen. Einige Autoren suchten durch Messung der 
Luftmengen, welche von dem, Atembeschwerden zeigenden Kranken 
ein- und ausgeatmet werden, Aufschluß zu erhalten, eine andere 
Reihe von Autoren analysierte die Exspirationsluft des Patienten. 

Wieder Andere zeichneten die Bewegungen, welche der Brust- 
korb des an Atemstörungen leidenden Patienten ausführte, in Form 
einer Kurve auf, um auf diese Weise über die Vorgänge, welche 
den Atemstörungen zu gründe liegen, Aufschluß zu bekommen. 
Während die auf gasanalytischem Wege arbeitenden Autoren zum 
großen Teile pathogenetisch verschiedene Formen von Atemnot zum 
Gegenstande ihrer Untersuchungen machten, beschäftigten sich die 
Autoren, welche graphisch die Thoraxbewegungen bei Atemstörungen 
darstellten, lediglich mit einer Art der Atemstörung. Sie kamen 
dadurch zwar im Studium der betreffenden Atemstörung wesentlich 
vorwärts, konnten aber betreffs der Differentialdiagnose, der Unter 
Scheidung der verschiedenen Formen der Atemnot, keine Schlüsse 
ziehen. 

Nun schien es lohnend, mit Hilfe graphischer Methodik 
die verschiedenen Formen der Atemnot zu studieren. Einerseits 
konnte man dadurch feststellen, ob die bei den verschiedenen Leiden 
auftretenden Formen der Atemnot, wie z. B. die verschiedenen 
Formen des Asthmas, gleichmäßig verlaufen. Sie werden von vielen 
Autoren als gleichartiger Effekt trotz der Verschiedenheit der aus- 
lösenden Momente angesehen (z. B. Brügelmann). 

Uofbauer, Pathologie der Atembewegung. 1 
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Andererseits bot der Vergleich der Kurven, welche bei den 
verschiedenen Krankheiten gewonnen wurden, vielleicht die Mög- 
lichkeit, das ätiologische Moment der Atemnot auch in solchen 
Fällen festzustellen, wo die Ursache der Atemnot nicht ohne weiteres 
klar zutage liegt. Diese Möglichkeit stand in Aussicht, falls die 
Untersuchung ergeben sollte, daß die ätiologisch gleichen Fälle 
von Kurzatmigkeit gleiche Veränderungen ihrer Atemkurve und 
ätiologisch verschiedene Fälle different aussehende Kurven ergeben. 
Methodik. Daher untersuchte ich alle Atemnot darbietenden Patienten 

graphisch, gleichviel welche Ursache der Atemnot zu gründe lag» 
Hierbei benutzte ich den Mar ey sehen Kardiopneumographen, welcher 
die Bewegungen der Thoraxpartie, an welche er angelegt wurde, 
aufnahm. Mittels Luftübertragung wurde die Bewegung einer 
Mareyschen Trommel mitgeteilt, deren Schreibehebel auf der lang- 
sam rotierenden Trommel eines Knollschen Polygraphen zeichnete. 
Um längere Kurven zu erhalten, wurde die Originaltrommel des 
Apparates durch eine größere ersetzt. Die Zeitschreibung besorgte 
ein im Sekundentakt gehendes Uhrwerk (über der Kurve). 

Nun mußte man sich eine Reihe von Einwänden vorhalten, 
welche man gegen die Verwertbarkeit der Kurven erheben konnte. 

i. Der Patient atmet vielleicht anders, wenn er weiß, daß seine 
Atmung geschrieben wird; denn wir wissen, daß die Atmungsform 
wesentlich beeinflußt wird, wenn die Aufmerksamkeit des betret- 
enden Patienten auf die Atmung gelenkt ist. 

2. Die Atmung wird eine andere, wenn der Patient erschrickt 
oder erregt wird. Das wird eintreten, wenn wir vor dem Patienten 
einen ihm unbekannten Apparat, der noch dazu Geräusch macht, 
laufen lassen. 

Um das ersterwähnte Moment auszuschalten, wurde es streng- 
stens vermieden, den Patienten wissen zu lassen, daß seine Atmung 
geschrieben werde. Wenn jemals ein Anzeichen dafür vorhanden 
war, daß der Patient wisse, worum es sich bei der Untersuchung 
handle, wurde die Kurve als unbrauchbar weggelegt Um ferner- 
hin den Patienten mit dem Apparat völlig vertraut zu machen, ließ 
ich denselben eine Zeitlang vor seinen Augen gehen; erst die nach- 
her gewonnenen Kurven kamen zur Verwendung. Überdies ließ 
ich den Apparat ca. 10 Minuten in continuo schreiben, setzte dann 
den Kardiopneumographen auf einer anderen Thoraxstelle auf und 
ließ ihn abermals eine gleiche Zeit lang schreiben. Gab diese zweite 
Untersuchung das gleiche Resultat wie die erste, so war damit die 
Untersuchung beendigt War jedoch die Kurvenform von der, an 
der ersten Stelle erhaltenen, different, so wurde abermals an die 
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erstgewählte Stelle zurückgegangen und die Atmung aufgenommen. 
Nur dann, wenn die zweite Untersuchung dieselbe Kurvenform er- 
gab wie die erste an gleicher Stelle angestellte, wurde die Kurve 
verwertet. 

Nun wissen wir, daß all die äußeren Momente (Schreck, Auf- 
merksamkeit etc.), welche die Bewegungsform des Thorax zu ändern 
imstande sind, keineswegs durch längere Zeit hindurch eine gleich- 
mäßige Veränderung der Kurvenform hervorzubringen imstande 
sind. Es ist also auch jede derartige Beeinflussung auszuschließen. 

Die während dreier Jahre gesammelten Kurven wurden nach- 
her nach Krankheiten geordnet und die von ätiologisch zusammen- 
gehörigen Fällen (z. B. Nephritikern) stammenden miteinander ver- 
glichen. 

Um die Basis der Schlußfolgerungen möglichst sicher zu ge- 
stalten, wurden lediglich die Kurven solcher Fälle als Grundlage 
für dieselben verwertet, bei denen die Betrachtung am Obduktions- 
tisch die Richtigkeit der während des Lebens aus den beobachteten 
Veränderungen erschlossenen Diagnose dartat und uns genau zeigte, 
wie die Veränderungen der Organe beschaffen waren. 

Bloß im Anschlüsse an solche Fälle kamen Kurven von 
anderen in Betracht, von welchen kein Obduktionsbefund vorlag. 
Zeigte sich nun, daß bei allen Fällen einer Krankheit, trotz der 
verschiedenen Komplikationen und bloß beim Vorhandensein dieser 
Krankheit sich stetig dieselbe charakteristische Veränderung der 
Kurvenform zeigte, so war der Schluß berechtigt, diese Veränderung 
der Atmungskurve als für die betreffende Krankheit pathognomonisch 
anzusehen. In der Tat zeigen die zusammengehörigen Fällen ent- 
stammenden Kurven gleichartige Veränderungen, welche, in den ver- 
schiedenen Fällen verschieden stark ausgeprägt, immer wiederkehren. 

Der Vergleich der bei den verschiedenen Krankheiten ge- 
wonnenen Atmungskurven mit ihren charakteristischen Verände- 
rungen ergab eine Reihe von neuen Erkenntnissen, die im folgen- 
den kurz subsumiert sind. Es ergab sich die Notwendigkeit, die- 
jenigen Atmungsstörungen, die ebenso plötzlich einsetzen als ver- 
schwinden (Asthma) von den kontinuierlichen (Dyspnoe) streng zu 
scheiden, auch dann, wenn beide Zustände auf derselben Ursache 
beruhen, wie dies beispielsweise bei den Herzkrankheiten der Fall ist. 

Ebenso lehrte der Vergleich der Kurven die Notwendigkeit 
einer Trennung der einzelnen Formen von Asthma und Dyspnoe, 
verschiedene Regeln betreffs der Veränderungen der In- und Ex- 
spirationsform, Frequenz, Pausengröße etc. 
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II. Asthma und Dyspnoe. 

Die klinisch beobachtete (pathologische) Kurzatmigkeit kommt 
in zwei Formen vor, die zu trennen man alles Recht hat. Die 
eine Gruppe umfaßt solche Fälle, bei welchen die Kurzatmigkeit 
plötzlich einsetzt, von relativ kurzer Dauer ist und ebenso plötzlich 
wieder verschwindet Es sind das die Fälle von Asthma. 

Wesentlich anders gestalten sich die Verhältnisse bei der 
zweiten Gruppe, der Dyspnoe. Wir verstehen darunter die kon- 
tinuierlich andauernde Kurzatmigkeit. Schon diese Differenz in 
der Dauer berechtigt zu einer strengen Trennung von Asthma und 
Dyspnoä; gefördert wird dieselbe durch folgende pathogenetische 
Überlegung: Eine plötzlich einsetzende und nach kurzer Dauer 
wieder verschwindende Attacke von Kurzatmigkeit kann doch nur 
einer ebenso flüchtigen Ursache ihre Entstehung verdanken; die 
dauernde Dyspnoe ist wohl durch eine andauernde Ursache 
bedingt. 

Wenn trotzdem eine Reihe von Autoren eine scharfe Trennung 
von Asthma und Dyspnoe nicht gelten läßt, so dürfte dies wahr- 
scheinlich darin begründet sein, daß oft dieselbe pathologische 
Krankheitsform einmal Asthma, ein andermal Dyspnoe veranlaßt. 
Dies gilt beispielsweise vom Herzfehler. Diese pathogenetische 
Gleichheit von Asthma und Dyspnoe ist aber bloß eine schein- 
bare. Nähere Betrachtung der diesbezüglichen Fälle lehrt uns als- 
bald, daß die kardiale Dyspnoe durch die eine Reihe von Herz- 
fehlern bedingt wird, während das kardiale Asthma im Gefolge ganz 
anderer Herzkrankheiten aufzutreten pflegt. 

Diese Trennung von Asthma und Dyspnoe genügt aber 
sicherlich nicht. Wir müssen jede einzelne dieser Unterabteilungen 
pathogenetisch wieder in mehrere Gruppen trennen. Wenn bisher 
die Anschauung verbreitet war, das Asthma sei eine bloß in einer 
Form auftretende Erkrankung, trotzdem sie durch verschiedene Ur- 
sachen ausgelöst werde, so ist diese Annahme entschieden von der 
Hand zu weisen. Denn wenn es wahr wäre, daß hier stets derselbe 
Effekt ausgelöst wird, dann müßte dieser gleiche Effekt sich auch 
stets in gleichen Formen abspielen. Man müßte immer und immer 
wieder die gleiche Veränderung der Atmungskurve finden. Dieser 
Vorstellung einer Einheitlichkeit des Asthmas widersprechen aber 
die gefundenen Kurven. Sie belehren uns darüber, daß das Asthma 
immer andere Formen zeigt, wenn die Ursache, die es auslöst, eine 



andere ist. Bei gleicher Ursache ist in allen Fällen die Änderung 
der Atmungsform gegenüber der Norm die gleiche. 

Bei normaler Atmung vollzieht sich die inspiratorische Er- 
weiterung der Brusthöhle infolge von Muskelkräften und gleichmäßig, näm- 
lich teils durch Hebung der Rippen, teils durch Kontraktion des Zwerch- 
felles, Bei der normalen Exspiration geht der Brustkasten nach Auf- 
hören der Kontraktion der Inspirationsmuskel in die Exspiratii msstcllung 
über. Die inspiratorisch infolge der nach abwärts gedrängten Eingeweide 
vermehrte Spannung der Bauch wand bringt das erschlaffte Zwerchfell in 
seine Ruhelage zurück, die durch Kontraktion der rippen hebenden Muskeln 
aus ihrer Gleichgewichtslage gebrachten Rippen werden durch den Einfluß 
dsr Schwere, sowie durch die Elastizität der Knorpelveibindimgen /wischen 
den Rippen und dem Brustbein in ihre Ruhelage gebracht. 

Dementsprechend nehmen die exspira torischen Kräfte gegen Ende 
jeder Exspiration immer mehr ab, die Bewegung der Thoraxwand 
nimmt im Verlaufe der Exspiration an Geschwindigkeit immer mehr ab. 
Daher bildet bei graphischer Darstellung der normalen Atembewegung der 
inspiratorische Schenkel eine steil abfallende Linie (s. Fig. i J) während 
der exspiratorisehe parabol verlaufend, erst sich rasch der Abszissenaxe 
nähert, tun weiterhin immer mehr derselben parallel zu verlaufen (s. Fig. iE). 

Die Exspiration dauert sowohl beim Manne als beim Weibe de nonna 
länger als die Inspiration (Riegel) und wird nur unter pathologischen 
Verhältnissen von Muskelkräften besorgt. Dabei wird das Volumen der 
Brusthöhle beträchtlich mehr verkleinert, als dies bei der gewöhnliehen Ex- 
spiration der Fall ist. Diese „aktive Exspiration" wird hauptsächlich 
von den Bauchmuskeln besorgt, (s. Seite 19 ff.) 




Das Teil Verhältnis der beiden Atmtingsphascn. sowie die Konfigu- 
-ation der Kurven weist keine wesentlichen Differenzen auf (Riegel). 
Während zwischen In- und Exspiration nach fast allen Autoren keine 

'ause besteht, wird fast einstimmig die Existenz einer zwischen je zwei 
Respirationen liegenden Pause augenemmen. Sie stellt einen absoluten 
Ruhepunkt aller in- und expiratorischen Kräfte dar und fehlt nach den 

raphischen Messungen von Vierordt und Ludwig nur bei frequenter 



Dementsprechend zerfallen die kurzdauernden Anfälle von 
Kurzatmigkeit, die wir unter dem Worte 

„Asthma" 

subsumieren, in folgende Gruppen: 

i. Bronchial-Asthma, 

2. Kardiales Asthma, 

3. Urämisches Asthma, 

4. Diabetisches Asthma, 

5. Basedowsches Asthma, 

6. Hysterisches Asthma. 

Betrachten wir zunächst das 

Asthma bronchiale. 

Die im Anfall gewonnene Kurve zeigt gegenüber der Norm 
(was man in ausgeprägteren Fällen auch schon durch die bloße 
Beobachtung am Krankenbett erkennt): wesentliche Verlänge- 
rung der Exspiration (s. Fig. 2). Die Kurve zeigt winke- 




Fig. 2. 1= Inspiration, r = Exspiration. 

rigen Verlauf, dem plötzlich aufsteigenden Beginn der Exspiration 
folgt ein fast gerade verlaufender Teil. An dieses horizontale Mittel- 
stück schließt sich ein wieder steil der Abszissenachse sich näherndes 
Endstück an. Die Atempause fehlt, das Ende der Exspirations- 
linie geht plötzlich und jäh in die darauf folgende, etwas verlängerte 
Inspiration über. 

Die Kurve zeigt also erschwerte, verlängerte Aus- 
atmung, mit Anstrengung der auxiliären Muskelkräfte (senkrechtes 
Endstück) i. e. die auxiliär geförderte Exspiration. 

Die Größe und die Dauer der einzelnen Atemzüge ist ver- 
schieden; die Frequenz ist deutlich herabgesetzt. 

Differenzen in dem Aussehen der von verschiedenen 
Thoraxpunkten gewonnenen Kurven sind nicht deutlich aus- 
gesprochen. Nur scheinen die Höhenexkursionen der am unteren 
Thorax gewonnenen Kurven bedeutender als die am oberen Thorax 
gewonnenen. 



Asthma cardiale. 

Die Atmungskurve ist hier in allen Fällen gegenüber der 
Norm gleichmäßig verändert und wesentlich different gegenüber 
den Bildern, die das Asthma bronchiale darbietet. Sie zeigt 
Fig. 3) verlängerte und verflachte Inspiration und 



Exspiration. Dabei unterscheidet sich der Verlauf der Exspi- 
-ationslinie von der Norm dadurch, daß sie vom Anfang bis zum 
Ende gleichmäßig und nicht hyperbolisch verläuft, dieselbe Neigung 
gegenüber der Abszissenachse behält. 

Die Atempause ist verschwunden. Die F"requenz der 
Atmung ist herabgesetzt; wesentliche Größen- und Formdiffe- 
enzen kommen in der Kurve nicht vor. 

Ganz anders als diese Veränderung der Atmungsform ge- 
staltet sich diejenige, welche wir beim 

urämischen Asthma 
beobachten. Einzelne Autoren (B. Fraenkel| erklären, das kardiale 
Asthma und das urämische seien völlig gleicher Natur. Nun zeigt 
.ber das Asthma urämicum Änderungen der Atmung, die von denen 
des kardialen Asthmas wesentlich verschieden sind. Es zeichnet sich 
durch die „große Atmung" aus (siehe Fig. 4). 




Vor allem tritt die Steilheit und Größe der Atemeleva- 

onen in den Vordergrund. Die Steilheit der Inspirationslinie tritt 

gegenüber der Norm weniger hervor als die der Exspirationslinie. 

Während in der Norm die Exspiration langsam vor sich geht, 
weil die elastischen Kräfte, die sie besorgen, langsam abnehmen, 
bleibt hier die Exspirationslinie gleichmäßig steil. Das be- 



rechtigt zur Annahme, daß hier die Exspiration nicht durch elastische 
Kräfte allein besorgt, sondern durch aktive, auxiliäre gefordert 
wird. Dafür spricht auch das Auftreten von „Extraexspirationen'". 
(Fig. 4 Ex.) So seien die ohne vorhergehende Inspiration auf- 
tretenden aktiven Exspiration sbcwegun gen genannt (die sich in der 
Kurve durch Ansteigen ohne vorhergehendes inspiratorisches Ab- 
fallen verraten). 

Freilich macht sich nicht in allen Kurven die aktive 
Exspiration so ausgeprägt geltend; die Form der Atemexkursionen 
wird eine wesentlich andere, wenn lokale Veränderungen ihren Ein- 
fluß geltend machen (Staun ngserscheinungen , Bronchitis, Hydro- 
thorax). Dann werden In- und Exspiration verlängert, die Atem- 
pausen schwinden (wohl weil In- und Exspiration mehr Zeit in An- 
spruch nehmen). Niemals aber fehlt das Kennzeichen der urämischen 
Kurve, die aktive Exspiration. Immer macht sie sich geltend, 
zum mindesten durch steilen Verlauf einzelner Teile der Exspira- 
tionslinie. 

Große Atempausen trennen die einzelnen Respirationen. Die 
Frequenz ist wesentlich herabgesetzt. 

Diabetisches Asthma. 

Diese beim Coma diabeticum vorkommende Atmungsstörung 

ist von Kussmaul zuerst beschrieben worden. Er charakterisierte 

sie durch geräuschvolle, meist beschleunigte, auffallend 

tiefte Atemzüge („große Atmung"). 





Er selbst machte auf die Schwierigkeit der Diffenzierung von 
der bei Nephritis vorkommenden, ähnlichen Atemstörimg aufmerk- 
sam, was deshalb umsomehr Bedeutung verdiene, weil nephritische 
Veränderungen so oft an den Nieren der Diabetiker sich finden. 

Nun gibt die Atemkurve fs. Fig. 5) eine Reihe von Charac- 
teristicis, behufs Abgrenzung gegenüber der großen Atmung der 
Nephritdker. 

Die Atmung ist vertieft. Der Inspirationsteil der Kurve 
jedoch zeigt abnorm flachen Verlauf, verlängerte Dauer. 
resultiert infolge des steilen Anstieges des Exspirationsteiles 



r Kurve ein der Norm entgegengesetztes Verhalten: Die Inspi- 
ration dauert oft länger und verläuft flacher als die Exspiration. 

Die Atemzüge sind verschieden tief, doch weisen sie keine 
Farmunterschiede auf, weil mit der Verringerung oder Vergröße- 
ing der Tiefe eine entsprechende Ab-, resp. Zunahme der Dauer 
■gesell schaft et ist. 

Im weiteren Vei laufe des Coma diabeticum ändert sich manch- 
mal (vielleicht nur bei nephritischen Veränderungen der Nieren) 
die Form der Atemkurve. Es treten Verlängerung der Exspiration 
und Zeichen aktiver Exspiration (Dreiteilung) sowie Wegfall der 
Atempausen auf (s. Fig. 6). Die Inspiration bleibt dabei ver- 
längert. 




Fig. b. / _ Inspiration, £= Exspiration. 

Selbst in den, diese Varietät aufweisenden Fällen tritt bald 

vieder der erst beschriebene Typus der Atmung (Fig. 5) in Er- 
lernung (s. Fall 69). 

Die Frequenz ist in einer Reihe von Fällen (Fall 69 eigener 

jobachtung, Fall 2 der Kussmaulschen Fälle) herabgesetzt, in 

!ner anderen (Fall 66 eigener Beobachtung, Fall 1 und 3 Kuss- 
1I5) erhöht. 

Basedowsches Asthma. 
Ahnlich den asthmatischen Anfällen bei Kropfkranken (Kropf- 
asthma) stellen sich auch beim M. Basedowii solche, insbesondere 
nachts eintretende, kurzdauernde Erstickungsan fälle, das Basedow- 
sche Asthma, häufig ein Die hierbei gewonnene Kurve zeichnet 
sich dadurch aus. daß zwei ganz verschiedene Atmungsformen 
einander abwechseln. Bald zeigt sich steile Atmung mit ver- 
kürzter Inspirations- und Exspirationszeit und gesteigerter 
Atmungstiefe, mit F'ehlen der Atempausen und gesteigerter 
Frequenz, bald sistiert zwischen diesen Attacken die Atmung 
vollkommen oder fast vollkommen. Es findet sich eine ziemlich 
lange dauernde Atempause, der Schreibhebel verläuft parallel 
der Abszisse. Am ausgeprägtesten sind diese Char acter istika der 
Kurve auf der Höhe des Anfalles (s. Fig. 7). Am Anfang des 
falles und ebenso gegen Ende zu sind sie weniger ausgesprochen. 




Hysterisches Asthma 
Es ist dadurch charakterisiert, daß die Form der Atmungs- 
kurve gegenüber der Norm gar nicht verändert ist. Die 
Kurve sieht wie normal aus, auch wenn die Beobachtung des 
Patienten eine erschwerte, keuchende Atmung zeigt. Die Atmung 
ist jedoch in allen ihren Dimensionen vergrössert (s. Fig. Kl. 




Nicht alle Fälle von hysterischem Asthma geben normale Atemkurven. 
Biermer beschreibt einen Fali mit folgendem Atemtvpus: „Seuf- 
zende, angestrengte Atmung, lautes, inspiratorisches und schwaches 
exspiratoriscbes Schlürfen, Saugen wird in der Kehle gehört. Die 
Stimmbänder gehen bei den Inspirationen immer mehr 
zusammen. Die Inspirationsphase wird immer länger und 
die Exspiration bleibt leicht und kurz. Oft finden die Atemzüge 
bloß 4 — 6mal in der Minute statt. Mehr und mehr geht das 
schlürfende Laryngealge rausch in eine viel schärfer tönende Modi- 
fikation über, für die es gar keine passende Bezeichnung gibt. Man 
könnte es einen Inspirationsschrei nennen". Hier zeigte der 
Kehlkopfspiegel die Ursache der Atemnot, welche die inspiratorisch 
aneinander schließenden Stimmbänder abgaben. 
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[m Anschlüsse seien gewisse Formen atrf allsweise auftretender 
urzatmigkeit erwähnt, z. B. das Sexualasthma, deren Kurve Baam 
unbekannt ist. Ich habe keinen solchen Fall gesehen und die be- 
treffenden Beobachter iPeyer) machten keine graphischen Aufnahmen, 
Fernerhin tritt Asthma beim Karzinom dnrt. wo jede andere Ur- 
sache für die Kurzatmigkeit (Anämie, Säfteverlust, Metastasen in 
den Lungen etc.) auszuschließen ist, manchmal auf. Einen solchen 

Kl von 
karzinomatösem Asthma 
bachtete ich bei einem Manne, der an einem Karzinom der 
Steherdrüse erkrankt war, kurz vor seinem Tode plötzlich Kurz- 
atmigkeit bekam und wenige Stunden darauf obduziert wurde. Der 
betreffende Fall gab die Kurve Fig. y. 




^>g- 9- ■/= IoB|HmtioB| £=Exspin 



s. 5 i. 



Dieselbe zeigt rasche Aufeinanderfolge der Atemzüge 
steilen Verlauf des Exspirationsteiles der Kurve als gra- 
;hen Ausdruck rascher, aktiver Exspiration. 
Die Atempausen fehlen vollständig; es mangelt jede wesentliche 
»ifferenz der Form. Größe oder Dauer der einzelnen Atemzüge. 
In diesem Fall waren die Veränderungen der Lunge wohl 
imstande, die plötzlich eingetretene eigentümliche Verände- 
P der Atmung zu erklären. 
Man hätte allerdings daran denken können, die Atmungs- 
pCändsrung als Asthma anaemicum im Sinne mancher Autoren zu 
Fs wird ja von einer Reihe von Autoren (z. ß. Riess) 
für die Annahme eines anämischen Asthmas plädiert. Ich konnte 
niemals ein solches sehen und graphisch aufnehmen. H. Müller 
sah bei progressiver perniziöser Anämie „die Respiration wenige 
Tage vor dem Tode oder erst am Todestage selbst laboriös werden, 
sehr frequent, mit lautem Keuchen oder Schnaufen verbunden, 
! daß ein mechanisches Hindernis nachgewiesen werden kann" 
H. Senator sah Ähnliches bei 3 Fällen perniziöser Anämie. 






Dyspnoe. 

Auch bei der Dyspnoe machen sich ganz ähnlich wie beim 
Asthma gewisse Unterabteilungen bemerkbar; nicht alle Fälle von 
Dyspnoe. 1 bieten gleiche Atemtypen dar. Auch hier stellt sich ent- 
sprechend der Ursache der Kurzatmigkeit eine bestimmte Verände- 
rung der Atmungsform ein, die immer wiederkehrt, wenn dieselbe 
Ursache vorhanden ist. Man ist mit Rücksicht auf das stethogra- 
phische Verhalten gezwungen, verschiedene Unterabteilungen auf- 
zustellen. Die betreffenden Fälle gehören pathogenetisch zu der- 
selben Gruppe; jeder Krankheitsursache entspricht ein besonderer 
Typus der Atmungsform. Man ist genötigt zu unterscheiden: 
i. pleurale, 

2. pulmonale, 

3. tracheobronchiale und mediastinale, 

4. nephri tische, 

5. diabetische, 

6. Basedow ische 

7. kardiale und 

8. hysterische Dyspnoe. 

Pleurale Dyspnoe 

zeigt trotz der Verschiedenheit der Erkrankung stets Verlänge- 
rung der Exspiration, Fehlen der Atempausen und geringe 
Verflachung der Inspiration. Qualität und Quantität der Ver- 
änderung in der Pleura sind jedoch nicht immer ohne Einfluß auf die 
Kurve. So zeigen die Fälle von Pneumothorax, wenn er kurze 
Zeit vorher entstanden, neben der Verlängerung der Exspiration 
auch eine Teilung der Exspirationslinie. Die aktive Exspiratior 
kommt in Form steil ansteigenden Anfanges und Endes der Ex- 
spirationslinie zum Ausdrucke (s. Fig. 10). Weniger stark macht 




expiratorisches Ende. 

sich die aktive Exspiration bei längerem Bestehen des Pneumi 
thorax geltend und fast gar nicht tritt sie bei der Pleuritis 
Erscheinung (s. Fig. 11). 



leumo- 
ritis in 



Umgekehrt ist beim frisch entstandenen Pneumothorax die In- 
spiration sehr wenig verändert, kurzdauernd, bei langer bestehendem 
etwas verlängert und bei der Pleuritis tritt die Verlängerung der 
ipirationszeit deutlich in Erscheinung. 



Pulmonale Dyspnoe 
Als Prototyp derselben ist die Pneumonie ohne Komplikation 
betrachten. Hier ist (s. Fig. 12) die Inspiration und Ex- 



Die nephritische Dyspnoe 

ist dadurch charakterisiert, daß die Exspiration verlängert ist und 
die aktive Exspiration in den verschiedenen Formen (steiles Ex- 
spirationsende, Überexspiration, vergl. Seite igff.) (s. Fig. 14a l 
b) in Erscheinung tritt. Außerdem ist die Inspiration etwas v 
längert und verflacht, die Frequenz der Atemzüge herabgesetzt. 




Dem gegenüber finden wir bei der 



diabetischen Dyspnoe 
y der Inspiration und Verflachung 

i und Verkleinerung 



Atciu/üi; 




der Höhenausbildung der einzelnen Kurvenelevationen, ähnlich der 
nephritischen, doch fehlen hier die für Hie Nephritis so charakte- 
ristischen Zeichen der aktiven Exspiration (s. Fig. 1.5). Die 

Basedowsche Dyspnoe 

wird durch Verflachung der Atemkurven charakterisiert (s. Fig. 
ib). Dieln-undExspirationen sindgleichmäßig verlängert, die 
einzelnen Elevationen weisen in ihrer Höhenentwickelung und Form 




Unregelmäßigkeiten auf: streckenweise treten Atempausen auf, 
'die entweder vollkommen oder fast vollkommen ausgeprägt sind. 

Die kardiale Dyspnoe 

bietet zwei verschiedene Typen der Atmungs Veränderung. Der eine 
Typus is. Fig. 17) ist ausgezeichnet durch Verlängerung und 




Verflachung der Inspiration und Exspiration, durch Fehlen 
der Atempausen bei verminderter Frequenz. Der andere Typus 
(s. Fig. iH) zeigt spitze Atemelevationen mit raschem In- und 




Exspirium und erhaltenen Atempausen. Im letzteren Falle macht 
sich aktive Exspiration (nicht bloß in Form der Steilheit der Ex- 
spirationsliniel geltend. 



Hysterische Dyspnoe. 

Sie wurde von Charcot in genügender Weise charakterisiert 
und ihre Kurve graphisch aufgenommen. Sie ist (s. Fig. ig) nach 
diesem Autor gekennzeichnet durch die bedeutende Steigerung 
der Frequenz der Atemzüge, die ohne Geräusch vor sich gehen, 
mit keiner Cyanose verbunden sind. In- und Exspiration sind 




DifferentiaklKign ostisch ist zu betonen, daß diese Atemstörui 
im Schlafe völlig weicht, und oft durch Aurasymtomc einge- 
leitet wird. 

Eine Reihe von Autoren erwähnt außerdem 
q. die anämische Dyspnoe und 
10. die Fieberdyspnoe. 

Nun läßt sich aber für die zwei letzterwähnten Formen nicht 
leicht die Berechtigung einsehen, dieselben für selbständige Gruppen 
von Dyspnoe zu halten. Die von mir gesehenen Fälle von Anämie 
boten erstlich immer Organveränderungen, die als solche die 
Tage tretenden Erscheinungen der Kurzatmigkeit zu erklären 
stände waren. Außerdem boten ihre Kurven nichts von gemein- 
samen Formveränderungen, welche dazu veranlassen hätten können, 
eine charakteristische Veränderung der Atemkurve infolge 
Anämie anzunehmen. Die Frequenz der Atmung war ebenfalls bei 
den verschiedenen Fällen nicht in gleichem Sinne verändert:. 

Das Fieber ist nicht so sehr auf Grund klinischer Beobachtun 
als vielmehr auf Grund experimentell gefundener Tatsachen als Kurz- 
atmigkeit erzeugendes Krankheitsmoment hingestellt worden. Die 
febrilen Erkrankungen bieten keinerlei in die Augen springenden 
und anderweitig nicht zu erklärenden Respirationsphänomene, dii 
zur Aufstellung einer solchen Gruppe drängten. In den meisten 
fieberhaft verlaufenen Fällen mit Dyspnoe findet man lokale Ver- 
änderungen des Respiration stractes (Bronchitis. Infiltration der Lunj 
pleuraler Erguß etc.). Sie genügen an sich, um die hierbei 
obachtete Respirationsstorung zu erklären. Man sieht keinerlei gleich- 
artige Veränderung der Atemfrequenz bei fieberhaften Erkran- 
kungen. 

Die stethographische Aufzeichnung zeigt keinerlei gleichartige 
Veränderung der Atmungsform bei den verschiedensten fieberhaften 
krankungen (Typhus abdominalis, Sepsis, Scarlatina, Masern, Pyämii 
akuter Gelenkrheumatismus, Cholangitis, Pleuritis, Pneumonie. Endo- 
karditis, Perikarditis etc.). Zu demselben Resultate kam Riegel. 



I 
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Die Ergebnisse der vorliegenden Tierexperimente sprechen ja 
gewiß auf den ersten Blick sehr zugunsten der Annahme einer 
Fieberdyspnoö; aber auch hier muß man sich fragen: Ist nicht 
etwa die Dyspnoe durch nebensächliche Momente bedingt? 

Der eine Teil der Versuche besteht aus solchen, wo am Tier 
durch den „Gehirnstich" die Temperatursteigerung erzeugt wurde. 
Hier bedingt vielleicht die Gehirnverletzung als solche die Änderung 
der Atmung, ohne daß dies auf dem Wege der Temperatursteige- 
rung zustande käme. Der Gedanke liegt nahe mit Rücksicht auf 
die vielfachen Versuche (s. bei Schüller), bei denen auch ohne 
Temperatursteigerung wesentliche Veränderung der Atmungsfrequenz 
und -form infolge einer Stichverletzung des Hirns auftraten. Rekur- 
riert man aber auf die Versuche, wo dem gesunden Tier das Blut 
erwärmt in die Carotis eingeführt wurde (Goldstein), so muß man 
bedenken, daß erstlich der Körper bei dem gesunden Versuchstier 
für höhere Temperatur nicht „eingestellt" und zweitens das Blut 
vielleicht nicht unverändert war, so daß es chemisch reizend auf die 
Respirationszentren einwirken konnte. 



III. Gleichmäßige Veränderungen der Atmung. 

Die hier zu besprechenden Veränderungen betreffen gleich- 
mäßig jeden Atemzug, d. h. im Verlauf der an einer Stelle des 
Thorax aufgenommenen Atmungskurve zeigen sich bei jeder Atmung 
dieselben Veränderungen. Dieselben zerfallen in die Änderungen 
der Atmungsform und die Änderungen der Atmungsfrequenz. 

A. Änderungen der Atmungsform. 

Diese hinwiederum zerfallen in die Änderungen der Inspira- 
tion, der Exspiration, der Atmungspause und der Atmungstiefe. 

a) Inspiration. 

Die Veränderungen der Inspiration betreffen einerseits Ver- 
längerung und Verkürzung der Inspirationsdauer, andererseits Ver- 
größerung und Verkleinerung der Inspirationshöhe. 

Die erste der erwähnten Veränderungen, die Verlängerung Verlan 
der Inspirationsdauer, findet sich erstlich bei Krankheiten der 
Trachea und Bronchien. 

Hofbauer, Pathologie der Atembewegung. 2 
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Das bekannteste diesbezügliche Beispiel von Verlängerung der 
Inspiration findet sich bei der Trachealstenose (s. Fig. 20). Ihr 
schließen sich an die fibrinöse Bronchitis und manchmal auch der 
Tumor mediastini. 




Den Übergang zur zweiten Gruppe, der der pleuropulmo- 
nalen Erkrankungen, bildet die chronische Bronchitis, welche mit 
dem Emphysem vergesellschaftet ist. In die Gruppe gehören die krou- 
pöse Pneumonie, der Lungenabszeß, die Lungengangrän und die 
schwere Lungentuberkulose (nicht in allen Fällen), von pleuralen 
Erkrankungen die Pleuritis und die lange bestehenden Fälle von 
Pneumothorax. 

Die dritte Gruppe wird von der Nephritis, den Fällen von 
Urämie im Stadium des Lungenödems, fernerhin dem Diabetes 
und dem diabetischen Coraa gebildet. Besondere Erwähnung 
verdient, daß letzteres auch im ersten Stadium, in dem der „großen 
Atmung'" Verlängerung der Inspirationsdauer darbietet, im Gegen- 
satz zum urämischen Coma, bei dem die Inspirationsdauer während 
der „großen Atmung" verkürzt ist. 

Von Herzkrankheiten, die mit Verlängerung der Inspi- 
rationszeit einhergehen, sind zu erwähnen das Asthma cardiale, 
die Perikarditis, das Vitium cordis |in einer Reihe von 
Fällen). 

Von Nervenkrankheiten gehören hierher: die Basedowsche 
Dyspnoe und die schmerzhafte Atmung, bei denen ebenfalls die 
Inspirationszeit vergrößert ist. 
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Die Verkürzung der Inspirationsdauer findet sich lediglich verkt 
bei der „großen Atmung" des urämischen Comas (s. Fig. 21 J). Es 
ist das, wie erwähnt, differentialdiagnostisch wichtig gegenüber der 
auch beim diabetischen Coma öfters auftretenden „großen Atmung", 
die durch die Verlängerung der Inspirationszeit von ersterer ge- 
nügend abgegrenzt ist. 

Die Verflachung der Inspiration geht in den meisten Fällen verfh 
mit der Verlängerung der Inspirationsdauer Hand in Hand. Dem- 
entsprechend findet sich die Verflachung der Inspiration bei der 
Trachealstenose, der fibrinösen Bronchitis, der chronischen 
Bronchitis und dem Emphysem, der Pneumonie, der Lungen- 
gangrän, dem Lungenabszeß, manchmal der Tuberkulose der 
Lungen, der Pleuritis und dem langebestehenden Pneumothorax, 
bei dem Asthma cardiacum, der Perikarditis und manchen 
Fällen von Vitium cordis, bei der Nephritis und der Urämie 
im Stadium des Lungenödems, dem diabetischen Coma und 
dem Diabetes, fernerhin der Basedowschen Dyspnoe. 

Während die Verflachung der Inspiration stetig mit Verlange- vert 
rung einhergeht, ist mit der Vertiefung nicht immer die Ver- 
kürzung verbunden. Die Vertiefung der Inspiration findet sich 
jedesmal bei der sogenannten „großen Atmung 44 (bei der Urämie 
und beim diabetischen Coma), dem Basedowschen und dem hy- 
sterischenAsthma. 

ß) Exspiration. 

Auch hier unterscheiden wir Verlängerung und Verkürzung veriai 
der Dauer. Die Verlängerung findet sich erstlich bei Erkran- 
kungen der Pleuren (dem frischen Pneumothorax, Tumor 
pleurae und der Pleuritis) und der Lungen (kroupöse Pneu- 
monie, Tuberkulose der Lungen, Lungenbrand, Lungen- 
abszeß, Emphysem der Lungen), fernerhin bei einigen Ver- 
änderungen der Mediastinalorgane (Tumor mediastini, Peri- 
karditis und manche Fälle von Vitium cordis). Fernerhin findet 
sich dieselbe Veränderung bei Asthma cardiale, bei der Ne- 
phritis und beim zweiten Stadium des urämischen Comas, dem 
Lungenödem. 

Verkürzung der Exspiration findet sich bei der Urämie irti verk 
Stadium der „großen Atmung 44 , bei manchen Fällen von Vitium cordis, 
beim Basedowschen und beim Karzinom-Asthma (s. Fig. 2 iE). 

Eine wesentliche Veränderung der Exspirationsform veranlaßt Aktr 

spir 

das Auftreten der aktiven Exspiration. De norma wird die Ex- 
spiration lediglich durch die elastischen Kräfte besorgt, welche 

9* 



während der inspiratorischen Aufblähung der Lunge wachgerufen 
wurden. Dementsprechend geht sie im ersten Moment ziemlich 
rapid vor sich, weil eben noch das Maximum von Kräften dafür 
vorhanden ist. Mit der Rückkehr in die ursprüngliche Form des 
Thorax, werden die exspiratori sehen Kräfte immer geringer; daher 
steigt der exspiratori sehe Teil der normalen Atmungskurve zuerst 
steil gegen die Abszissen achse auf und verläuft, allmählich para- 
bolisch abbiegend, derselben immer mehr parallel. 

Wenn das normale Verhältnis von austreibender Kraft zu den 
zu überwindenden Hindernissen sich ändert, so daß die normalen 
Kräfte nicht mehr genügen, tritt Zuhilfenahme auxiliärer Muskel- 
kräfte ein in Form aktiver Exspiration. Sie findet sich beim 
Bronchialasthma, bei der Pleuritis, der Pneumonie, dem Pneumo- 
thorax, dem Tumor pleurae und dem Tumor mediastini. Daß bei 
letzteren Erkrankungen die Exspiration geschädigt ist, ist wohl so zu 
erklären, daß hier infolge der Infiltration des Lungengewebes oder 
der Einlagerung fremder Massen in den Thoraxraum (Pleura oder 
Mediastinum) bei der Inspiration die elastischen Kräfte nicht so 
stark als in der Norm wachgerufen werden, weil die Lunge nicht 
so sehr ausgedehnt wird; nimmt doch einen Teil des von der 
Lunge auszufüllenden Raumes der im Brustraum gelagerte Fremd- 
körper ein. 

Bei einer zweiten Gruppe von Erkrankungen wird die aktive 
Exspiration auf dem Wege des Nervensystems ausgelöst. Hierher 
gehören die Meningitis, die Miliartuberkulose und die Hirn- 
blutung. Daran schließen sich die Nephritis und Urämie an, bei 
denen wohl auch nervöse Einflüsse die aktive Exspiration auslösen. 
Ob der Herzfehler infolge der Vergrößerung des Herzens oder in- 
folge nervöser Einflüsse (Reizung der Atmungszentren) aktive Ex- 
spiration auslöst, sei dahingestellt. 

Nun geht die aktive Exspiration nicht in allen Fällen gleich 
stark vor sich, sie ist in dem einen Falle mehr, in dem anderen 
Falle weniger ausgesprochen und manifestiert sich nicht immer auf 
gleiche Weise. Manchmal wird bloß die Exspiration gleichmäßig 
ohne terminale Abflachung bis an ihr Ende fortgetrieben. Die 
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urve zeigt gleich mäßigen schrägen Anstieg gegen die 

dann sofort in die nächste Inspiration überzugehen (s. Fig. 22). 
Ein andermal setzen die ex spi rat ori sehen Hilfskräfte anfangs 
xk ein, so daß der Anfang des exspiratorischen Kurvenschenkels 
sehr steil gegen die Abszisse ansteigt. Plötzlich hört dann die 
Wirksamkeit dieser Hilfskräfte auf. Nunmehr können die elastischen 
Kräfte des Thorax kaum mehr in Aktion treten, weil der größere 
eil der Luft aus dem Thorax ausgetrieben und er auf die ur- 
■rüngliche Form fast zurückgebracht ist. Daher schließt an diesen 
-eierten Teil der Exspiration ein ganz langsames Austreiben der Luft 
,us dem Thorax an. Graphisch finden wir dies in der Kurve aus- 
trägt durch winkeliges Abbiegen der bis dahin steil ansteigenden 
Exspirationslinie, an welche sich ein der Abszissenachse fast parallel 
verlaufender Teil anschließt (s. Fig. 23E). 



Manchmal genügt dieser erste forcierte Versuch, die Luft atis- A 
zutreiben, nicht; es schließt sich am Ende des zweiten flach vei-" 
laufenden Teiles der Exspiration ein forciertes zweites Austreiben 
der Luft an. Die Kurve zeigt dann am Ende der Exspiration 
wiederum ein plötzliches Ansteigen der Exspirationslinie. Es findet 
sich das „aktive exspiratorische Ende" (s. Fig. 24). 
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Fig. 24. _/"= InsptrjLlii.ni, /■- — l-'ispiralion. 

Nicht in allen Fällen ist die Innervation der muskulären 

Ifskräfte so genau reguliert, daß sie sich den Bedürfnissen voll- 

.npaßte. Manchmal wird ein zu starker Innervations- 

jls abgegeben, die Lungen werden durch die zu starke Kon- 

ktion mehr zusammengepreßt und mehr Luft aus ihnen ausge- 

als nötig ist. Um zu dem Ausgangspunkt der Inspiration 



zurückzukehren, bedarf es eines gewissen Nachlassens dieser Ex- 
spiration skräfte; dann kehrt der Thorax zur Anfangsstellung zurück. 
Dementsprechend finden wir in der Kurve ein Ansteigen der Ex- 
spiration über den Anfangspunkt der Inspiration hinaus, die soge- 
nannte „Cberexspiration" (s. Fig. 2511). 



Fig. 25. _/=■ Inspiration, E --- Esüpirai'u-m, ii ■ l : ln-i.'\^piration. 

>e Manchmal kehrt der Schreiber, nachdem er die Abszissen achse 

überschritten, bald zur Abszissen achse zurück, streicht eine Zeitlang 
auf derselben und dann erst senkt er sich zur nächsten Inspiration. 
Dadurch wird der Effekt der Überexspiration vom nächsten In- 
spirationszuge völlig abgetrennt, es kommt zur Ausbildung der 
„aktiven exspiratorischen Endzacke" (s. Fi S ", 25Ö und 26). 






In anderen Fällen geht der absteigende Schenkel dieser Über- 
exspiration sofort in die nächste Inspiration über, ohne daß der 
Effekt der Überexspiration von dem Effekte der Inspiration ge- 
trennt wäre (s. Fig. 27). 







Nun könnte man sich bei Betrachtung der Figg. 25 und 26 
dem Gedanken hingeben, daß die Überexspiration, resp. exspirato- 
rische Endzacke lediglich die Folge des Beharrungsvermögens des 
Schreibers sei. Während der forcierten Exspiration in eine be- 
stimmte aufsteigende Richtung gebracht, verharre er in derselben 





auch dann, wenn der Impuls bereits aufgehört habe. Daß dem nicht 
so ist, zeigt die Betrachtung der Fig. 27, wo der Schreiber nicht 
in der Richtung des bisherigen Verlaufes, also nicht schnellend, 
sondern abbiegend über die Abszissen achse sich erhebt, um sich 
nachher der Abszissen achse wieder zu nähern. 

Fernerhin zeigen die Kurven, daß nicht bloß am Ende der 
Exspiration ein solches aktives, exspiratorisches Einwirken von 
Muskelkräften statthat; es findet sich auch während der llespira- 
tionspause. Der gerade verlaufende Schreiber erhebt sich plötzlich, 
um bald wieder zur Abszissen achse abzusinken, es entsteht die „Ex- 
traexspiration" (s. Fig. 28e). 



Nun ist die aktive Exspiration auch bei demselben Patienten 
nicht immer gleich stark ausgesprochen und an allen Thoraxpunkten 
in denselben Formen verlaufend. Es wird das leicht verständlich, 
wenn man bedenkt, daß einerseits die lokalen Veränderungen in der 
Lunge, welche die aktive Exspiration veranlassen, nicht gleich- 
mäßig alle Teile der Lungen betreffen. Andererseits sind die an 
den verschiedenen Thoraxstellen angebrachten exspiratorisch wirken- 
den Muskeln in ihrem Effekte nicht gleichwertig. Daher erzielt 
der eine vielleicht mehr Effekt als der andere Muskel. Die Bauch- 
muskeln erzielen wohl bei ihrer Kontraktion eine stärkere Austrei- 
bung der Luft aus den unteren Partien, als die Thoraxmuskeln aus 
den oberen Partieen der Lunge. So wird es verständlich, daß bei- 
spielsweise bei der Nephritis, wo man die stärksten exspiratorischen 
Effekte sieht, die an den unteren Thoraxstellen aufgenommenen 
Kurven gewohnlich mehr von den Effekten aktiver Exspiration 
zeigen, als die von den oberen Partien gewonnenen Kurven. 

Verflachung der Exspiration findet sich bei der Pleuritis, 
der Pneumonie, dem Lungenbrand, dem Lungenabszeß, der Peri- 
karditis, der einen Reihe von Herzfehlern, dem Asthma cardiale 
und bei der Basedowschen Dyspnoe. 

y) Atmungstiefe. 
Die Atmungstiefe läßt sich an der Kurve eigentlich, absolut 
genommen, nicht bestimmen, denn die Größe der aufgezeichneten 
Atmungsausschläge ist nicht bloß von der Größe der Thoraxbewe- 
gungen abhängig. Wir können dementsprechend an der Hand der 
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Kurve nur das Verhältnis der Atmungstiefe zur Atmungsdauer als 
Verhältnis des Ordinaten wertes zum Abszissenwert messen. 
Vertiefung. Vergrößerung der Atmungstiefe findet sich bei der „großen 

Atmung" der Nephritiker und der Diabetiker, fernerbin beim Base- 
dowschen Asthma und dem karzinomatösen Asthma. Im Gegen- 
satz hierzu finden wir beim hysterischen Asthma entsprechend der 
Vergrößerung der Ordinatenwerte eine korrelate Vergrößerung der 
Abszissenwerte. Die Atmung ist zwar groß geworden, das Ver- 
hältnis des Höhenwertes zum Breitenwert aber der Norm gleich 
geblieben. 
Verkleinerung. Die Verkleinerung der Atmung findet sich bei Diabetes 

und bei lokaler Behinderung des Einströmens der Luft (Pleuritis, 
Pneumonie etc.). 

d) Atempause. 

Zwischen je zwei Atemzüge ist normalerweise eine Ruhepause 
eingeschaltet, in welche die Exspiration langsam übergeht Man 
findet in der normalen Atemkurve zwischen je zwei Atemelevationen 
ein Stück lang den Schreiber auf der Abszissenachse schreiben. 
Diese Atempause scheint wirklich nur als Lückenbüßer zu dienen, 
dem keine anderweitige Funktion zufällt. Wir sehen sie in ihrer 
Extensität fallen und steigen, je nachdem die Atemtätigkeit mehr 
oder weniger Zeit in Anspruch nimmt. Die Dauer der Atempause 

Vergrößerung, wächst, wenn die Atmung übermäßig rasch vor sich geht, so daß 
ein Teil der sonst auf sie entfallenden Zeit nunmehr der Atem- 
pause zugute kommt, wie dies beispielsweise bei der großen Atmung ' 
der Nephritiker und Diabetiker Platz hat. Fernerhin finden wir 
längere Atempausen beim Cheyne-Stokeschen Atmen und beim 
Basedow-Asthma. Die letzterwähnten Typen der Atmung zeigen 
nicht, wie die ersterwähnten, eine längere Atempause zwischen je 
zwei Atemzügen. Es folgt bei ihnen auf eine Reihe von Atemzügen, 
die ohne Unterbrechung aufeinanderfolgen, eine längere Atmungs- 
pause. 

Verkleinerung. Eine Verkleinerung resp. das Fehlen der Atempause hat 

dann statt, wenn entweder jeder einzelne Atemzug länger dauert, 
wie dies bei der Pleuritis, dem Pneumothorax, der Pneumonie, dem 
Diabetes, der Perikarditis und dem Herzfehler statthat oder die 
einzelnen Atemzüge in ihrer Dauer zwar verkürzt sind, jedoch über- 
mäßig rasch aufeinanderfolgen, wie beispielsweise während der 
Atemperiode des Basedowschen Asthma oder beim Karzinom- 
asthma. 
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B. Änderungen der Frequenz. 

Erhöhte Frequenz findet sich bei der Menigitis, bei manchen Steiger 
Fällen des diabetischen Coma, bei der Pneumonie, Tuberkulose, der 
Pleuritis, dem Herzfehler, der Pericarditis und der Basedowschen 
Krankheit. 

Herabsetzung der Atemfrequenz findet sich bei gewissen Herabsei 
Fällen von diabetischen Coma, bei der Urämie, beim kardialen 
Asthma, bei der Trachealstenose und manchen Fällen von Tumor 
mediastini. 



IV. Ungleichmäßige Änderungen der Atmung. 

A. Atmungsform. 

a. Unregelmäßige Änderungen der Atmung. 

Hier sind zwei große Gruppen zu unterscheiden. Die eine 
Gruppe (auf nervöser Ätiologie basierend) ist dadurch ausgezeichnet, 
daß nicht nur die Größe und Dauer der einzelnen Atemzüge wechselt, 
sondern auch ihre Form. Dadurch gewinnt die Kurve das Aus- 
sehen vollkommener Regellosigkeit. Ganz anders sehen die bei 
lokalen Veränderungen der Thoraxorgane auftretenden Unregel- 
mäßigkeiten aus. Wir finden bei letzteren zwar Unterschiede in 
der Größe und Dauer der Atemelevationen und der Pausen- 
größe. Die Form der Atembewegung bleibt jedoch immer er- 
halten. Die erste Gruppe umfaßt die Atmungsstörungen beim 
Morbus Basedowii, bei der Meningitis, bei schmerzhafter At- 
mung und die Atmung desjenigen, der weiß, daß seine Atmung 
graphisch dargestellt wird. 

In die zweite Gruppe gehören: die Pneumonie, der Lungen- 
brand, der Lungenabszeß, die Tuberkulose der Lungen, die 
Miliartuberkulose, der Tumor pleurae, die Pleuritis, das kardiale 
Asthma. Beim Herzfehler finden wir Größen Veränderungen ohne 
Veränderungen der Pausendauer und ohne Formveränderung. 

b. Regelmäßige Änderungen der Atmung. 

Zwei Arten von regelmäßig wiederkehrenden Änderungen der 
Atmungsform sind bekannt: das Cheyne-Stokesche Atmen und 
das Biotsche Atmen. 



— 26 — 

Das Cheyne-Stokesche Atmen ist dadurch charakterisiert 
ic-sioke- daß eine Reihe von Atemzügen aufeinanderfolgt, die anfangs immer 
größer werden und dann an Größe wieder verlieren. Je zwei solcher 
Gruppen von Atmungen sind durch länger dauernden vollständigen 
oder nahezu völligen Atem still stand voneinander getrennt. Wenn 
wir diese Definition des Cheyne-Stokeschen Atmens annehmen, 
dann kommen wir dazu, eine große Reihe von Atmungsformen, die 
wir am Krankenbette zu beobachten Gelegenheit haben, als ein 
großes Ganzes zusammenzufassen. Wenn wir hingegen, Löwit folgend, 
eine ganze Folge von weiteren Erscheinungen fordern, die immer 
wieder da sein müssen, wenn wir von Cheyne-Stokeschen Atmen 
reden wollen, dann bleibt eine ganze Reihe von Atmungsformen 
übrig, für die wir keine Namen haben und sich andererseits 
sowohl gegeneinander als gegen das Cheyne-Stokesche Atmen 
nicht abgrenzen lassen, weil sich immer wieder fließende Übergänge 
finden. Beim ausgesprochenen Cheyne-Stokeschen Atmen wird 
beispielsweise die Dauer des einzelnen Atemzuges vom Anfang 
bis gegen die Mitte immer kleiner, um gegen das Ende wieder 
allmählich zuzunehmen (s. Fig. 29). Inbesondere wird die Atemdauer 
im Verhältnis zur Höhe resp. zur Tiefe des Atemzuges allmählich 
kleiner, die Atemzüge daher immer spitzer und gegen das Ende zu 
wieder flacher. In vielen Fällen jedoch fehlt dieses Charakteristikum. 
Die Dauer des Atemzuges bleibt unverändert, die Höhe allein nimmt 
zu. Ebenso wird heim ausgesprochenen Cheyne-Stokeschen Atmen 
die zwischen zwei Atemzügen vorhandene Atempause vom Anfang 
bis gegen die Mitte zu immer kleiner, um endlich zu verschwinden. 
Gegen das Ende der Atemperiode hin wird sie entsprechend dem 
K-leinerwerden der Atem ausschlage immer größer. Auch dieses 
Phänomen tritt nicht immer klar zutage (s. Fig. 30) und doch 
müssen all diese Atmungsformen im Anschluß an Luciani unter 
dem Namen der Cheyne-Stokeschen Atmung subsumiert werden. 
Manchmal kommt es vor, daß die Atempausen nicht völlig ausge- 
prägt sind. Zwischen zwei Perioden stärkerer Atmung ist eine 
Reihe von kaum angedeuteten Atmungen eingeschaltet (s. Fig. 31). 
Auch diese Atmungsform als Cheyne-Stokesche zu bezeichnen, 
findet seine Begründung darin, daß ein und derselbe Patient 
bei derselben Aufnahme seiner Atmung jetzt ausgesprochenen 
Cheyne-Stokeschen Atemtypus darbietet mit ausgesprochenen 
Atempausen, immer höher werdenden und dann wieder absinkenden 
Atemelevationen und dementsprechend immer kleiner werdenden 
Atempausen, die gegen Ende der Atmung wieder steigen. Derselbe 
Patient bietet wenige Minuten darauf eine der ebenerwähnten 
Varietäten (s. Fall 34). 




Das Biotsche Atmen stellt eine Aufeinanderfolge zweier Atem- 
typen dar, einerseits Atempausen, andererseits gleichmäßig groß 




ausgeprägte Atemelevationen. Ich konnte diese Atemform. die oft 
beschrieben ist, niemals finden. Immer wieder, wenn ich bei bloßem 
Besehen des Patienten glaubte, endlich einen Fall von Biot sehen 



I 
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Atmen gefunden zu haben, belehrte mich die graphische Darstellung^ 
daß es doch Cbeyne-Stokesches Atmen war. 

. B. Frequenz. 

Ungleichmäßige Andefimgen der Frequenz finden sich ausge- 
sprochen beim Basedow, der Meningitis, der Miliartuberkulose und 
angedeutet beim Herzfehler. Überdies treten sie auf, wenn der 
Patient weiß, daß seine Atmung geschrieben wird. 



V. Ungleichmäßige Atmung verschiedener Thoraxstellen. 

Während in der Norm die verschiedenen Punkte des Thorax 
ganz kongruente Kurven liefern, die Atmung an allen Punkten 
gleichmäßig vor sich geht, ist dies bei Erkrankungen keineswegs 
der Fall. Die Ursache hierfür ist darin zu suchen, daß entweder 
die Innervation keine gleichmäßige ist oder lokale Hindernisse sich 
den Bewegungen des Thorax entgegenstellen. Wenn rechts und 
links nicht gleich starke Atemimpulse eintreffen, wie beispielsweise 
bei der Hämorrhagia cerebri, so stellt sich als Erfolg ungleichmäßige 
Höhe der Atemelevationen als graphischer Ausdruck ungleich tiefer 
Atmung der beiden Thoraxhälften ein. Die eine Hälfte atmet mehr 
als die andere. 

Wenn im Unterlappen durch Sekret der Bronchus verstopft 
ist und die Luft hier nicht eindringen kann, so gibt die graphische 
Darstellung der A tembewegungen an dieser Thoraxpartie eine anders 
gestaltete Kurve, als an anderen Stellen des Thorax. 

Dementsprechend zerfallen die hierher gehörigen Änderungen 

der Atmung in zwei Gruppen: i. die Differenzen zwischen rechts 

und links und 2. die Differenzen zwischen oben und unten. 

Düferenzon Die Differenzen zwischen rechts und links finden sich bei der 

zwischen rechts T T .. i , , , . ... \ er i *» j -r% 

und links. Hamorrnagia cerebri und den einseitigen Affektionen der Brust- 
organe (Pleuritis, Pneumonie, Tumor pleurae, manchmal beim Tumor 
mediastini). 
Differenzen Die z weite Gruppe, die der Differenzen zwischen oben 

zwischen oben , . r o^. t-m •*.• t* i t* t» 

und unten, und unten umfaßt: Pleuritis, 1 umor pleurae, Pneumonie, Tumor me- 
diastini. Hier ist die Differenz die Folge des lokalen Prozesses, der 
den einen Lungenteil erfaßt, den andern freiläßt. Ahnliche Ursachen 
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bedingen wohl auch die Differenzen im Aussehen der Kurven 
beim Asthma bronchiale und Lungenemphysem. Daran schließt sich 
eine Reihe von nervösen Erkrankungen, bei denen wohl Differenzen 
in der Innervation diese Unterschiede bedingen. Hierher gehört 
die Meningitis. Die Hämorrhagia cerebri macht manchmal eben- 
falls solche Differenzen im Aussehen der oben und unten ge- 
wonnenen Kurven. Hier ist jedoch der Verdacht nicht von der 
Hand zu weisen, daß die Differenz durch lobulär pneumonische 
Herde bedingt sei; er gewinnt an Wahrscheinlichkeit dadurch, daß 
in den Frühstadien solche Differenzen nicht beobachtet werden und 
erst gegen Ende der Erkrankung auftreten. Bei der Urämie sind 
die Differenzen im Aussehen der oben und unten gewonnenen 
Kurven nicht nur durch solche Differenzen in den lokalen Ver- 
änderungen bedingt, sondern auch durch die verschiedene Stärke 
in der Ausprägung der aktiven Exspiration (s. S. 23). 



Spezieller Teil. 



A. Krankheiten der Zirkulationsorgane. 

Seit langer Zeit nimmt die bei Herzkranken oft zu beobach- 
tende Engbrüstigkeit die Aufmerksamkeit der Aerzte gefangen. 
Die Ursactfe hierfür ist wohl hauptsächlich darin zu suchen, daß 
in einer ganzen Reihe von solchen Fällen für die Engbrüstigkeit 
keine erklärende Ursache nachweisbar ist. Sicherlich ist niemand 
erstaunt, wenn ein Herzkranker nach Luft ringt, bei dem infolge 
des Herzfehlers starke Ergüsse in beiden Pleuren sich entwickelt 
haben oder wenn ein mächtiger Erguß in die Herzbeutelhöhle sich 
nachweisen läßt. Durch solche Einlagerungen in den Thoraxraum 
wird der Platz für die Lungen verkleinert, dieselben können sich 
nicht entsprechend ausdehnen. Infolge dieser oder anderer mecha- 
nischer Momente (Hochstand des Zwerchfelles, Bronchitis etc.) stellt 
sich Atemnot ein, die leicht begreiflich ist. Nun gibt es aber zahl- 
reiche Herzkranke, bei welchen in verschieden großen Intervallen 
plötzlich Kurzatmigkeit auftritt, und die genaue Untersuchung (everv 
tuell die Autopsie) bietet keinen genügenden Erklärungsgrund für 
diesen im Leben beobachteten Lufthunger. 

Schon Corvisart gibt an: 

„Es könnte scheinen, als wenn bei Krankheiten des Herzens 
die Beschwerde des Atemholens von der mechanischen Zusammen- 
drückung der Lunge, durch das in seinem Umfange vergrößerte 
Herz oder die aneurysmatische Geschwulst entsteht und wirklich ist 
dem in einigen Fällen so. Weit öfter aber wohl hat dieses Symp- 
tom seinen Grund in der Anhäufung des Blutes in dem Gefäß- 
system der Lunge, in dem es nur mit Mühe in die mehr oder 
minder vom natürlichen Baue abweichenden Höhlen des Herzens 
eindringt. 
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Kreysig findet am unerklärlichsten „die Fälle, in welchen 
die Herzkranken, allerdings oft ebenso wie die an einem spastischen 
Asthma Leidenden, plötzlich sowohl am Tage als auch in der 

Nacht befallen werden. Sie schrecken vom Schlafe auf 

Dabei bemerkt man kein Hindernis, die Brust auszudehnen, auch 
keine Ungleichheit in dem Ein- und Ausatmen". 

Kreysig trennt die kardiale Dyspnoe vom kardialen Asth- 
ma (p. 235): „Wir müssen also vor allen Dingen die Beängstigung 
des Atems, welche anhaltend bei Herzkranken stattfindet, von der- 
jenigen unterscheiden, welche in Paroxysmen auftritt und eine Art 
von Suffokation ist", er scheidet die leichter verständliche im Ge- 
folge der Stauung auftretende, dauernde Atemnot von den unver- 
ständlichen, plötzlich auftretenden Anfällen von „Lufthunger". 

Die Versuchsresultate v. Baschs und seiner Schule nun ver- 
schaffen einen Einblick in bisher ungekannte Faktoren und lassen 
die bisher unverständlichen plötzlichen Anfälle von Atemnot ver- 
stehen. 

v. Basch und seine Schule machten am gesunden Tiere Ver- 
suche, bei denen sie durch plötzlichen Eingriff wesentliche Verän- 
derungen der Zirkulation herstellten. Sie sahen dabei schwere Atem- 
Störungen auftreten, deren Ursache in einer Uberfüllung des Kreis- 
laufes der Lunge gelegen war. Diese Uberfüllung erzeugte Starr- 
heit und Dehnung der Lunge: die Lungenstarre und die Lungen- 
schwellung. Diese Veränderungen erklären genugsam die Atem- 
störungen, welche am Tier beobachtet wurden, trotzdem keinerlei 
Beschränkung der Atmung durch serösen Erguß oder Vergrößerung 
des Herzens vorhanden waren und ebenso die plötzlich eintretenden 
Atemstörungen bei Herzfehlern, welche sich nicht durch Atemhin- 
dernisse (bestehend in Beschränkung des Thoraxraumes, Bron- 
chitis etc.) erklären lassen. 

Nun versuchte man mit Hilfe dieser am Tiere gewonnenen 
Resultate nicht bloß die korrelaten Fälle, sondern auch jede bei 
Herzfehlern auftretende Atemstörung zu erklären, nicht bloß das 
kardiale Asthma, sondern auch die kardiale Dyspnoe. 

v. Basch gibt in seinen ersten überaus wertvollen diesbezüg- 
lichen Publikationen neben der mechanischen von ihm gefundenen 
Ursache des Asthmas das Mitwirken anderer Faktoren ohne 
weiteres zu: 

„Bei der Uberfüllung der Lunge mit Blut entsteht eine Dyspnoe 
nicht bloß deshalb, weil das Blut in den Lungen langsam strömt, 
sondern weil es unter hohem Drucke strömt. Die Langsamkeit des 
Blutstromes beeinträchtigt den Austausch der Blutgase mit der Luft 
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in dem Alveolen. Der Höhendruck in den Lungenkapillaren wirkt 
als mechanisches Atmungshindernis ein, beeinträchtigt die Zufuhr 
und Ausfuhr von Luft. Die Atemnot der Herzkranken ist also vor- 
wiegend eine mechanische. Von dieser Ansicht aus gewinnen die 
•dyspnoischen Atembewegungen eine viel höhere Bedeutung, als man 
wesentlich in letzterer Zeit geneigt war, denselben zuzumessen." 

Späterhin wurde das mechanische Moment als einzige Causa 
movens sowohl der kardialen Dyspnoe als auch des kardialen Asth- 
mas hingestellt. Dagegen wendeten sich viele Autoren, insbeson- 
dere Kraus. Letzterer sprach sich auf Grund von Versuchen da- 
gegen aus, die sich mit dem respiratorischen Stoffwechsel und 
der Ökonomie der kardialen Dyspnoö beschäftigen. 

Die Kr aussehen Versuche wurden an Patienten angestellt, die 
an kardialer Dyspnoe litten, an dauernder Kurzatmigkeit, durch 
Herzfehler bedingt und ergaben das Vorhandensein forcierter Respi- 
ration und starker Überventilation. 

„Die auffallenden niederen Werte des Respirationsquotienten 
mancher herzkranker Patienten deuten wohl auf erschwerte Ex- 
kretionsbedingungen der Kohlensäure in der Lunge, bezogen auf 
die allgemeine Stauung. Angestrengte Muskelarbeit am Ergographen 
verursacht bei Herzkranken noch mehr als bei anämischen Indivi- 
duen forcierte Respiration und Überventilation (besonders hinsichtlich 
der Sauerstoffaufnahme). Hinsichtlich der Ökonomie der Muskel- 
arbeit stehen die Herzkranken in der Reihe ebenfalls zu unterst 
Mit diesem Ergebnisse meiner Respirationsversuche bei Herzkranken 
ist die Behauptung von Baschs und seiner Schüler, daß das Wesent- 
liche der Herzdyspnoe in der absoluten Insufficienz der Atemmechanik 
liegt, welche zu mangelhafter Lüftung der Alveolen Veranlassung 
gibt, nicht zu vereinbaren. Die von mir nachgewiesene, schon mehr- 
fach erwähnte Über Ventilation, sowie die weiter gefundene Tatsache, 
daß bei dyspnoischen Herzkranken die durch die jeweilige Atem- 
mechanik unterhaltene alveolare Sauerstoff- und Kohlensäurespännung 
günstig sind, sprechen direkt gegen jene Aufstellung/* 

Die kardiale Dyspnoe ist eben nicht Folge eines einzigen, in 
jedem Falle gleich stark entwickelten Agens; sie wird durch mehrere, 
in Interferenz tretende Faktoren erzeugt, deren jeder im Einzelfalle 
verschieden stark ausgebildet ist. 

Daher ist auch die Atemkurve nicht in allen Fällen gleich- 
mäßig verändert. Die verschieden stark ausgesprochenen einzelnen 
Faktoren erzeugen bei ihrem Zusammentreffen nicht gleichgestaltete 
Effekte. Es findet sich nicht ein Typus der Atemveränderung, son- 
dern zwei Typen. Diese beiden Typen können jedoch ineinander 
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übergehen, so daß derselbe Patient beispielsweise vor der Behand- 
lung mit Digitalis den einen, und nach der Behandlung den anderen 
Atemtypus aufweist. Es fällt eben nach der Besserung der Herz- 
kraft ein Faktor weg, durch dessen Einwirkung der erstere Typus 
ausgelöst wurde, so daß nunmehr die anderen Faktoren allein zur 
Geltung kommen, die ihrerseits den zweiten Atemtypus veranlassen. 

Die Atemstörungen bei Herzkranken zerfallen in zwei Gruppen; 
die erste ist die des kardialen Asthmas, die zweite die der kardialen 
Dyspnoe. 

Halten wir uns zunächst an die erste Gruppe, das 

kardiale Asthma, 

so zeigt dasselbe in allen Fällen gleiche Genese ( Arterien veränderug) 
und stets dieselbe, also typische Veränderung seiner Atmungskurve. 
Es tritt immer wieder eine Ungleichheit der Pausen große und 
ungleiche Größenentwickelung der einzelnen Kurvenzacken 
auf. In Bezug auf ihre Form sind die in einer Kurve enthaltenen 
Ausschläge einander fast völlig gleich. Diese Unregelmäßigkeit in 
Bezug auf Größe und zeitliche Aufeinanderfolge der einzelnen Ele- 
vationen kann sich bis zum ausgesprochensten Cheyne-Stokeschen 
Atemtypus steigern (mit deutlich ausgesprochenen Atempausen 
und Größer- sowie Kleinerwerden der einzelnen Atemzüge). Sie muß 
jedoch nicht immer bis zu diesem Grade sich entwickeln und mani- 
festiert sich oft nur durch Größenunterschiede der einzelnen Kurven- 
zacken. Die Kurven zeigen fernerhin eine deutliche Neigung zur 
Verflachung, Es ist auffallend, daß im Gegensatz zu der bedeu- 
tenden, am Krankenbette stets in die Augen fallenden Ateman- 
strengung des Patienten, trotz der deutlichen Innervation seiner 
auxiliären Atemmuskulatur die Höhenentwickelung der einzelnen 
Atmungen nicht eine gesteigerte, sondern im Gegenteil eine ver- 
ringerte ist. Die Atmung ist entschieden verflacht (s. Fig. 48). 
Der inspiratorische Schenkel der Kurve ist durch seinen ver- 
längerten Abfall, den geringere Winkel, den er mit der Ab- 
szisse bildet, und seine geringe Höhendimension charakterisiert. Der 
exspiratorische Schenkel zeigt ebenfalls flachen Verlauf. Die 
Respirations pause ist kaum angedeutet. Das hängt, wie im 
allgemeinen Teil erwähnt, wahrscheinlich damit zusammen, daß In- 
und Exspiration für sich so viel Zeit in Anspruch nehmen, daß für 
die Respirationspause keine Zeit übrig bleibt. 

Die Frequenz der Atemzüge ist eine wechselnde. Es ent- 
spricht dies der mehr oder weniger ausgesprochenen Neigung zum 
Cheyne-Stokeschen Atemtypus. Diese Neigung zum Cheyne- 

Ilofbauer, Pathologie der Atembewegung. 3 
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Stokeschen Atmen wurde von früheren Autoren genügend hervor- 
gehoben. 

Fränzel schreibt diesbezüglich: . . . „und vor allem macht 
sich eine Atmung bemerkbar, welche wir als Cheyne-Stokesches 
Phänomen kennen . . . Die Erscheinung besteht darin, daß nach 
einer vollkommenen Atmungspause oberflächliche und langsame In- 
spirationen beginnen, die allmählich immer tiefer und rascher, zuletzt 
stark dyspnoisch und oft tönend werden. In dieser Zeit macht sich 
eine gewisse Unruhe des Patienten bemerkbar. Er spricht verworrene 
Worte vor sich hin und macht auch unruhige und unzweckmäßige 
Bewegungen mit den Extremitäten. Dann wird die Respiration 
langsamer und oberflächlicher, bis schließlich ein Zustand von ApnoS 
eintritt, der 40 — 55 Sekunden dauern kann . . . Nach der Apnoe 
beginnen wieder die anfangs langsamen und oberflächlichen, später 
tief und rasch werdenden Atemzüge . . . Wenn die Anfälle sich 
häufen, machen sich auch Atempausen bemerkbar, die schließlich 
den Charakter des Cheyne-Stokeschen Charakters annehmen . . . 
Es fehlt die exspiratorische Dyspnoe" (im Gegensatz zum Bronchial- 
asthma). 

Kardiale Dyspnoe. 

Im Gegensatz zu dem stets unter derselben Atmungsform ver- 
laufenden Asthma cardiacum weist die kardiale Dyspnoe zwei Formen 
auf, die sich streng voneinander abheben. Trotzdem die beiden 
Formen so sehr verschieden sind, kommt es doch vor, daß ein und 
derselbe Patient im Verlaufe seiner Krankheit erst die eine Form 
darbietet, später die andere. An demselben Tage untersucht, gibt 
er jedoch immer wieder die gleiche Form seiner Atmungskurve. 
Erst wenn sein Zustand infolge der Behandlung mit Herzmitteln 
sich gebessert (siehe Fall 1), kann an Stelle der einen Kurven- 
form, welche vor der Behandlung sich geltend machte, die andere 
Form der Atemkurve sich einstellen. Immer aber wiederholen sich 
die beiden für die kardiale Dyspnoe charakteristischen Formen. Die 
»teile Kurven, erstere dieser beiden Formen ist dadurch gekennzeichnet, daß die 
einzelne Zacke einen steil abfallenden inspiratorischen Schenkel 
aufweist und einen gegenüber der Form übermäßig steil an- 
steigenden exspiratorischen (Fall i, 2, 3, 4). 

Schon das steile Ende der Exspirationslinie gegenüber dem de 
norma flach verlaufenden Ende der Exspiration läßt den Schluß ziehen, 
daß nicht bloß die normalerweise wirkenden Kräfte, sondern auch 
Hilfskräfte die Luft aus der Lunge pressen. De norma treiben bloß 
die bei der Inspiration geweckten und mit dem Fortschreiten der 
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Exspiration immer schwächer werdenden Elastizitätskräfte die Luft 
aus der Lunge. Hier treten Hilfskräfte, wohl Muskelkräfte ein, um 
die Luft aus der Lunge auszutreiben. Diese Kräfte sind oft nicht 
dem Bedürfnisse genau angepaßt, sie sind oft stärker, als dies un- 
bedingt nötig ist. Das erweisen die Fälle von „Überexspiration" 
(siehe S. 22). Die Exspirationslinie reicht nicht bloß bis zur Ab- 
szisse, sie geht, in ihrer Richtung fortschreitend, über die Abszissen- 
achse hinaus. Mit dem Nachlassen der Kräfte kehrt dann die Kurve 
wieder auf die Abszisse zurück, es entsteht so die „Überexspiration " 

Die Größe der einzelnen Atemexkursionen ist dabei 
keineswegs im Verlauf derselben Kurve gleichbleibend. Ent- 
sprechend diesen Veränderungen der Ordinatenwerte sind auch die 
Abszissen werte verändert, so daß die Form der einzelnen Respi- 
ration selevation erhalten bleibt. Die Respirationspause ist dabei 
kaum verändert, niemals kommt es zur Bildung ausgesprochen 
Cheyne-Stokesscher Atmung. Die Frequenz ist erhöht. 

Die zweite, in unseren Fällen viel häufiger beobachtete Form 
der kardialen Dyspnoe ist durch Verflachung den Kurven ge- Hache Kur 
kennzeichnet. Die Ordinatenwerte sind klein im Verhältnis zu den 
Abszissen werten der einzelnen Elevationen, resp. Depressionen der 
Kurve. Sowohl die Inspirations-, als die Exspirationslinie ver- 
läuft abnorm schräg. Der Winkel, den sie mit der Abszisse bilden, 
ist abnorm klein, sie dauern länger als de norma. Die Pausen 
zwischen den einzelnen Atemzügen verschwinden infolgedessen 
vollkommen (siehe Allgemeiner Teil, S. 24). 

Es erscheint entsprechend dem in den Kurven gut ausgepräg- 
ten Mangel eines rascheren Anstiegs der Exspiration der Schluß 
zulässig, daß die exspiratorische Hilfsmuskulatur hier entweder nicht 
eingreift, trotzdem wir sehen, daß der Patient um Atem ringt oder 
aber der Widerstand zu groß ist, um die Luft in genügender Menge 
in die Lunge ein- resp. dieselbe aus der Lunge austreten lassen. 
Man sieht keinerlei Zeichen von aktiver Exspiration, während in der 
ersterwähnten Gruppe alle hiefür sprechenden Zeichen in der Kurve 
ausgeprägt sind. 

• 
a) Vitium cordis. 

Fall 1. 

Samuel Bl., 38 J., aufgenommen 23. Juli 1902, Zimmer Nr. 87a, 
Bett Nr. 8. 

Seit 5 Jahren Atembeschwerden besonders beim Gehen und bei An- Anamne* 
strengung. Angeblich nie Gelenkrheumatismus. War voriges Jahr auf der 
dritten medizinischen Klinik und der ersten medizinischen Abteilung gelegen. 

3* 
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s. Orthopnoe, sehr frequcnte Atmung. Lippen Kvid, Haut sehr bl, 

Beiderseits gleiche Atmung. Spitzenstoß im b. Interkostal räum in der '. 
pillarlinie. Herzilämpfung nach rechts bis r. Stemalrand, nach oben bis z 
4. Interkostal räum reichend, Über der Spitze: 1. Ton sehr laut, 2. Tun 
rein; starke Tadiycardie. Starke Akzentuatiun des 2. Pulmonaltones, Arvlli- 
mie. Lungen in normalen Grenzen hellscballend. Audi basal sind keine 
Khonchi hörbar. Pat. bekommt Inf. fol. Digitalis 0,7 : 70.0. 

24. Juli. Orthopnoe fortbestehend, deullkhe iuspirati irische Yorwülbuiig 
des Abdomeos. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 32 u. 33). Cysto ist: 
der Lippen lietite etwas weniger ausgesprochen. 





Nach 



ingefähr 1 Monat 



urf. Der liclle Longenschall 
nirgends sind bronchitisehe 



erlaßt der Pat. gebessert *H Spital. 



25. Ja 



1901 (J.-Nr. 153+4), 



■lilhefiudcn bis z\im 30. Lebens- 



Die Atmung ruhig, beiderseits gleich 
überragt beiderseits den Angul. seapiil 

Katharina Sr., 41 J., aufgem 
Zimmer Nr. 87b, Bett Nr. ^3. 

Mit 18 fahren Geletikrheumatis 
jähr.-. Von da ab trat schon bei geringer Anstrengung Heraklopfen auf. 
Nach einem Jahr anfallsweise heftige Schmerzen in der Herzgegend, u-i 
Imnden mit Vt-nik huiugsgeiiiht; stiebe Anfülle wiederholten sieh in letzte 
Zeit; seit vorigem Jahr l'imn">glichki-il 7.11 arbeiten. Vor 8 Wochen An 
Schwellung der Kxtreiuitätcn und des Abdomens. 

Kleine l'al., Orthopnoe, subikterische Färbung der Skleren; sichtbar« 
Sehleinihilute blaß. Bei der Inspiration starkes Vortreten der Serrali: Di 
lataliVin der Halsvenen : Atmung beiderseits gleich, auxiliär, .56. Unten 
Lungengrenze; fi. Rippe rechts, 4. Rippe links. Atemgerausch : Vesikulär 
etwas versi lijirft. 1 1 eingrenzen : 4. Rippe, rechter Sternalrand, Spitzenstoß, 
Derselbe diffus, liebend, verbreitert, 5. Interkostalraum einwärts 
vorderen Axillailiiiie. Deutliches Lreiuisseineiit cataire. Spitze: Deutliches 
präsystolisches Geräusch, lauter, 1. Ton, diastolisches Geräusch. Tricaspi 
dalis; svstolisches Geräusch von der Spitze fortgepflanzt. Pulmonalis: svsto 
es Geräusch, nicht akzentuierter 2. Ton. Über der Aorta dasselbe. Ar 
hinteren Thorax wand in der Mitte zwischen Spina und Angulus rechts 
3 Querfinger breit unter dem Angulus links volle Dämpfung, 
gefüllt, Welle niedrig. Spannung sehr herabgesetzt. Puls aihvlli 
äqual 48. Aufnahme der Atem kurve (s. Fig. 35). 







Deutliche Fluktuation «les Abdomens, Leber und Milz wegen des As- 

nicht abgrenzbar, deutliche Leberpulsation. Hochgradiges (.ledern der 

1 Extremitäten. 

Im Urin geringe Mengen von Nucleo- und Serumall. umiu. 

Juni. Zusammenziehende Schmelzen in der Herzgegend mit 
i Vemichtungsgefiihl. anfallsweisc heute mittag ' ., 1 Lilir aufgetreten. 
Bedeutende Cyanose und Dyspnoe. Pat. windet sich vor Schmerz. Kanu 
nicht sprechen. Über der Lunge nicht mehr Rasseln als gewöhnlich. 

27. Juni. Heute wieder ein Anfall 

5. Juli. Pat. stark evanotisch, heftige Dyspnoe und Schmerzen in 
der Herzgegend mit Vi-viil li!unL>gi. , fiili!. Blutiges Sputum, diffuses Rasseln 
über der Lunge. 




Gestorben den ;. Juli iqoi. 

Sektionsbefund: Insuffizienz und Stenose hohen Grades der Mitral- 
und Aortenklappen. Geringgradige Stenge und Insuffizienz der Trieuspidalis. 
Thrombotische Auflagerung der Aortenklappen. Glc »biliöse Vegetatioi 
rechten Herzventrikels, hochgradige exzentrische Hypertrophie des rechten 
und Unken Ventrikels. Infarkte der Lungen. Rezente Pleuritis r., Stau- 
ungsinduration der parenchvmatu-ien Organe. Sunimigskatanii des Magens. 



Fall 3. 

Josefa R., 31 J., aufgenommen 26. Febr. tyoi auf Zimmer Nr. 95a, 
Bett Nr. 9. 

Vor Jahren macfite Pat. mehrere Attacken von Gelen ksrheumatismus 

»s. durch; seither Herzbeschwerden und Atemnot. Starke Ödeme der unterer 

Extremitäten und der Kreuzgegend. Cyanose der Haut und Schleimhäute. 

Delirium curdis. 

28. Febr. Trotz Eisbeutel und Digitalis keine wesentliche Besserung 
der Herzkraft. Tuls arythmisch (84—1 10). Orthopnoe anhallend (s. Fig. 37). 




3. März. Mors. Obduktionsdiagnose (Dr. Landsteiner): 
Hypertrophie des linken Herz Ventrikels. Arteriosklerose der Aorta 
und dei peripheren Gefäße. Concretio cordis cum pericardio. Arterio- 
sklerotische Schrumpfung, namentlich der linken Niere. 



Fall 4. 



Therese B„ 27 J., 
Bett Nr. 2. 

Patientin machte dn 
schwere Atemnot. 



Dezbr. 1002, Baracke Nr. 



I 7 Wochen 
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Schwache Pat., livide Gesichts- und Hautfarbe. Orthopnoe. Pills: si 
Io8, arhythmisch. Respiration 20, auxiliiir, sehr angestrengt. Leichte Ödeme 
an den Knöcheln und Oberschenkeln. Weithin sichtbares Wogen des 
Herzens vom Jugulum bis zum ,5. Interkostal räum beiderseits, rechts bis zur 
ParaSternallinie. Unteres Stern um stark pulsierend, Spitzenstoß mächtig ver- 
breitert, stark hebend, im 6. Interkostal räum. An der Spitze lautes prä- 
systolisches Geräusch, verstärkter kurzer Ton, lautes diastolisches Geräusch, 
Zweiter Pulmonalem klingend, angehängt ein weiches diastolisches Geräusch, 
das bis zur Systole dauert. Das gleiche Geräusch an der Aorta. Unterer 
Leberrand deutlich pulsierend. Pat. bekommt Digitalis: n,Ho, Coff, citr. 
0,6 : 8o,o. 

Das Geräusch an der Aorta und der Pulmonalis lauter. 
Am Spitzenstoß präsystolisches und diastolisches Ge- 
Diasto lisch es Geräusch au der Aorta lang gezogen, 
[atriosalicyl. 3X0,3 statt Digitalis. 

2 Spritzen 1,0 Kampferöl, Starke Orthopnoe. Eis- 



17. Dezbr, 

18. Dezbr. 
rausch sehr laut. 
Therapie: Coff. 1 

20. Dczbr. 
beutel. 

22. Dezbr. Starker Ascites. Therapie: Diuretin 6: 100. Tiefe Ödeme 
an den Knöcheln, Atmung etwas erleichtert. 



:,. J, 

injektionen. 

20. Januar. 
Lcbcrgegend. 

2. Februar, 
schleunig!: gering 



I903. Therapie: Kalomel 3X0,2, Eisbeutel, Kampfer- 
Leberp ul satton sehr deutlich, heftige Schmerzen in der 



Starker Ikterus. Orthopnoe, auxiiiäre Atmung, etwa: 
Diuresc. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 38). 




5, Februar. Starke Arhythmie, klappender erster Ton, starkes prä- 
systolisches und diastolisches Geräusch an der Spitze; an der Pulmonalis 
neben dem akzentuierten 2. Ton das diastolische Geräusch sehr deutlich. 

6. Februar. Plötzlicher Tod. 
Obduktionsprotokoll (Prof. Ghon): 

Stenose des linken venösen Ustiums mit Insuffizienz der Mitral- und 
Aortenklappen. Partielle schwielige Verdickung des Endokards im linken 
Ventrikel nach abgelaufener Endokarditis. Exzentrische Hypertrophie des 
linken Ventrikels und Unken Vorhofes. Braune Induration der Lunge mit 
l'ri.-' hüii I Iriiuorrhagieeii. Infarkt im linken Unterlappen. Exzentrische Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels. Staun ngsmilx und Stauungskatarrh des 
Darmes. Atrophische Fettleber, Ikterus, frische fibrinöse Pleuritis am linken 
Unterlappen. Hypertrophie der Tonsillen mit lakunären Pfropfen. 



•hmd. 



Marie B., 48 J., IL medizinische Klinik. Zimmer Nr. 05a, Bett Nr. z, 
aufgenommen den 5. Mai 1000, resp, 28. Man! kjoi. 

Vor 14 Jahren erster Gelenkrheumatismus, vor io Jahren ein zweiter, 
dieses Jahr ein tirilier; seither Atemnot und Herzklopfen, Schwellungen dei 
Füsse. Seit einem halben Jahr Kurzatmigkeit, geschwollene Füssr, Magen- 
beschwerden, Erbrechen. 
1. Spitzenstoß: hebend, im 5. Interkosialraum in der vorderen Axillar- 

linie. Herzgrenzun Mitte des Steniums, Spitzenstoß, .;. Interkostalraum, 
der Spitze deutliches Fremissement cataire. Daselbst systolischer und dia 
Hscher Ton. Daneben schabendes svstolisehes Geräusch. un<\ diastolisches von 
unbestimmtem Charakter. An den übrigen Uslien systolisches Geräusch 
fortgeleitet: auffallende Akzcntualion des 2. Pulmonalloues. Deutlicher Venen- 
puls am Halse, Ascites und Ödem der unteren Extremitäten. Patient be- 
kommt Digitalis 1 : ho eisgekühlt. Eiweiß im Urin (!%u)- 

30. März. Dyspnoe geringer, ebenso der Brechreiz. 

3. April. Deutliches diastolisches Geräusch, manchmal ausbeizend. 
Venenpulse am Hals und Eebcrveneupul.se etwas undeutlicher. Esbach: 
2 °/ on - Ödeme und Ascites in gleicher Ausdehnung. Aufnahme der Atem- 
kurve (s. Fig. 39). 




Fig. 39 



4. April. 7 Uhr früh plötzlich gestorben. 

Obduktionsdiagnose: Hochgradige Stein 
alter Endokarditis mit Verkalkungen, hochgradige t 
des Herzens. Hochgradige Stamm ^Induration der 
Darmkatarrh. Aelterer Infarkt des rechten Uuti 
Hydruthrorax rcchls (Dr. Stoerk). 



;e des Mitralostiuma aus 
x zentrische Hypertrophie 
Organe und Magen- und 
rlappens, geringgradiger 



Fall 6. 

Barbara Sw., 44 J., aufgenommen 16. November 1902, Baracke Nr. 3, 
Bett Nr. n. 

Vor 3 Monaten Beginn mit Erbrechen und Brustscbm 
b, Ueber den Lungen überall vesikuläre Atmung, links hinten unten 

etwas verschärftes Exspirium. Spitzenstoß: 6, Intci kostahaum, 2 Quer- 
finger außerhalb der Mamillarlinie. Daselbst langes systolisches und kurzes 
diastolisches Geräusch. Priikordial jirüsvsti ilisches Geräusch deutlich hörbar. 
Über der Pulmonalis akzentuierter zweiter Ton. Sonst reine Töne, nach 
rechts Herzdämpfung bis zum linken Stemalrand reichend. 




Fig- 4 



ig. November Aufnahme der Atem kurve (s. Fig. 40 und 41). 

20. November, Nachts schwere asthmatische Beschwerden mit Druck 
auf der Brust und Husten. Hinten links und rechts vereinzelte trockene 
Rasselgeräusche. 

4. Dezember. Immer noch Atembeschwerden, Expektoration gelblich- 
grüner, schaumiger Flüssigkeit. Pat. geht im Garten spazieren. 

q. Dezember. Unteres Stcmum wird systolisch gehoben. Spitzen- 
stoß: 6, Interkostal räum, z Querfinger außerhalb der Mamillarlinie ; daselbst 
präsystolisches und langgezogenes svstoiisihes Geräusch. 2, I'ulmonalton 
sehr laut, Wohlbefinden. Husten Lind Expektoration haben sehr abge- 
nommen. 

11. Dezember. Tat. verläßt gebessert das Spital. 



Fall 7. 

Marie W.. 44 J., aufgenommen lq. Febr. 1901, Zimmer Nr. 95a. 
Bett Nr. 4. 

Im Alter um 17 Jahren Ikterus. Gelegentlich desselben konstatiert e 
der Arzt einen Herzfehler. Vor 8 Jahren Schüttelfrost, Fieber und schmerz- 
hafte Anschwellung der Fingergelenke, des Hand- und Ellbogengelenkes 
rechts. Ein Jahr später traten Atembeschwerden beim Stiegen steigen und 
laiigerem Gehen auf. 

Deutliche Ödeme der unteren Extremitäten und der Kreuzbeingegend. b 
Rechts hinten unten etwas 1 tämpfimg mit Lage Wechsel, sonst normaler 
Lungen bef und. Starke Dyspnoe. Sthctngrnpl tische Aufnahme der Atmung 
(s. Fig. 43). 
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Herzspitzenstoß 2 Querfinger außerhalb der Mamillarlinie, deutlich 
palpablcs Fremisscment cataire. An der Herzspitze scharfes zisr heudes 
systolisches und diastolisches Geräusch von fast brodelndem Charakter. 
Dasselbe Geräusch über allen anderen ( isu'en fortgeleitci hörbar, 2. Pul- 
monaltOD nicht akzentuiert. Schwache ep [gastrische Pulsation. Art. radialis 
etwas rigide, Pulswellc niedrig;, deutliche Arhythmie. Im Urin viel Serum* 
allniuiin 1. - "■■',„, Eshach). Pal. bekommt Digital 1:60,0; Coffein citr. 0,(1; 
tagsüber zu nehmen. 

23, Febr. K. h. Li. noch immer Dämpfung mit abgeschwächter At- 
mung, darüber leichtes Kompressiousatmcn, 

Trutz Digitalis und Kampferinjektion steigt die Ilerzkraft nur wenig, 
am ij. Febr. tritt Mors ein. 

Obduktiousdiagnnse (Prof. Albrecht): 

Stenose des linken venösen Ostiums mit Insuffizienz der Mitralklappe 
nach Endokarditis. Exzentrische Hypertrophie des rechten, in geringerem 
Grade des linken Ventrikels. Atherom der Aorta und Coronarartericn. 
Diffuse eiterige Bronchitis, chronisches Emphysem und Stauungsinduiation 
der Lunge, Leber, Milz, Nieren. 

Stauungskatarrh im Darm. 



Fall 8. 

Marie H., 38 J., aufgenommen 12. April 1901 auf Zimmer Nr. 100. 

Im Alter von ö Jahren Chorea verbunden mit Gelenkrheumatismus. 
Seither Herzklopfen und Atemnot hei Anstrengung. Vor 3 Jahren trat An- 
schwellung des Bauches und Verstärkung der Atembeschwerden auf. Nach 
Gebrauch von Digitalis Besserung. Seit 23 Wochen stetig zunehmend, 
neuerdings Vergrößerung des Bauches, Steigerung der Atembeschwerden, des 
». Herzklopfens, Auftreten von Übelkeit und Erbrechen. Hochgradige Dysp- 
noe, Haut und Schleimhäute weisen livide Faibe auf mit einem Stich ins 
Gelbliche. Skleren iktcriseh. 

Rechts vorne heller voller Schall bis zur 5. R., links bis zur 3. R. 
Hinten beiderseits heller voller Schall mit tvinpanidselicm Beiklang bis 
zum Angul. scapulae. Von da nach abwärts vollständige Dämpfung mit 
abgeschwäi htem Atemgeräusch, 

Spitzenstoß; im 5, Interkostalraum, 2 Querfinger außerhalb der Pa- 
pillarlinie; die Dämpfung von hier bis 2 Querfinger über den rechten 
Stcrralrand hinreichend. An der Herzspitze systolisches Schwirren, systo- 
lisches, langgezogenes, schwirrendes Geräusch, 2. Ton rein. Über der 
Aorta leises systolisches Geräusch, nicht akzentuierter 2. Ton hörbar. 
Über der Puhnonalis zwei reine, nicht akzentuierte Töne. Abdomen 
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kugelig vorgetrieben, in den abhängigen Partien gut verschiebliche Dämpfung. 
J.eber und Milz vergrößert, starkes Ödem der Füße und Kreuzbeingegend. 
Pat. bekommt Inf. Digitalis 1,0:180,0. 

14. April. Die Dyspnoe hält an; diu Atmung wird sthetograpl lisch 
aufgenommen (s. Fig. 44 und 45). 




30. April. Wegen starken Spannuugsgcfühls wird beiderseits am 
Unterschenkel die Kapillarpunk tion ausgeführt, infolge derer viel hydro- 
pisehe Flüssigkeit aussickert. 

6. Mai. Eine Punktionsoffmmg secerniert etwas Eiter, Pat. bekommt 
Zinksalbe und Büro wunisch läge. 

Das systolische Geräusch pflanzt sich von der Herzspitze gegen die 
hintere Axillarlinie fort. 

'12. Mai. Die Eiterung am rechten Fuß ist intensiver geworden. Auf 
der Oberfläche der Haut zeigen sich blauschwarz« Flecken; beginnende 
Gangrän. 

13. Mai. Obduktionsbefund (Dr. Landsteiner): 

Hochgradige Stenose und Insuffizienz des linken venösen 
Ostiums. Infarkte der Lunge, insbesondere rechts. Beginnende Peri- 
karditis. Hydrothorax rechts. Stauung in den inneren Organen, Ascites, 
universeller Hydrops. Phlegmone des rechten Unterschenkels. 



Fall 9. 
Rosa M., 28 J., aufgenommen 30. Sept. 1900 auf Zimmer Nr. 95a. 
Seit dem 6. Jahre alljährlich sind wiederholende Anfälle von Gelenk 1 

dieumaÜsmus bis vor s fahren. Sclmn als Kind bekam sie Herzklopfen 
und Atemnot beim raschen Gehen. Im April stellte sieh im Verlauf einer 
Lungenentzündung überaus starkes Herzklopfen ein. seit Juni hat sie stetig 
M'h steigernde Beschwerden von Seiten des Herzens. 

Deutlicher Kapillarpuls. Karniidcn hüpfend, starke l'ulsation des Halses* 
und in jugulu. Atmung beiderseits gleich (25--30), nicht dyspnoisch. Vorne 
überall heller, lauter Lungenschall in normalen Grenzen, Absolute Herz- 
dämpfung etwas den linken Sternalrand überragend, bis zu dem um 2 Quer- 
fingei die linke Papillarlinie überra^endi-n, im 5. Interkostal räum Hegenden 
Spitzenstoß reichend, Hcr/.spit/riistuß sehr stark bebend und verbreitert; 
daselbst ist neben dem verwaschenen l. Ton ein leises systolisches Ge- 
räusch, sowie ein lautes schabendes diastolisches Geräusch hörbar. Letzteres 
hat sein punctum ni.mnuim an der Aorta. 

Deutlicher Doppelten an der Cruralis. Der Puls ausgesprochen celer., 
Hinten ist über dem ganzen Thorax das diastolische Aortenge rausch laut 
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, darüber Vesikutäi- 



hörbar; die Lungen schallen in normalen Grer 
atmen hörbar. 

In abdomine nichts Pathologisches nachweisbar. 

Die Patientin macht in der Klinik mehrere Attacken von Gelenk- 
rheumatismus durch, sowie eine fieberhafte Angina. Im Verlaufe derselben 
stellte sich linksseitiges Stechen, besonders beim Atemholen ein. 

Am 3. März stellte sich Husten ein mit etwas schleimigem Sputum 
Die linke Thoraxhälfte bleibt heim Atmen zurück. Es laßt sich links dlö 
respiratorische Verschieblichkeit kaum nachweisen. 

4. März. Das Fieber steigt bis 31 »,6°. Pat. hat Schmerze« in beiden 
Knie-, Fuß-, Hand- und Fllenlmgengclenken ohne sichtbare Schwellung 
und Rötung. Die Atmung ist oberflächlich, irequent (40), wird graphisch 
aufgenommen (s. Fig. 46). 



log. 4* 1 - 
Im Verlaufe eines Monats bildet sieh dannb eiderseits ein pleuritisches 
Exsudat aus, um mit Svnechia plemn sin. zu heilen. Nach mehreren weiteren 
Attacken von Gelenkrheumatismus verläßt Pat. am 12. Sept. 190I die 
Klinik. 



Fall 10. 

Andreas Kr., 52 J. T aufgenommen 26. Februar 1901 auf der zweiten 
medizinischen Künik (Zimmer-Nr. 104, Bett-Nr. 8). 

Im Jahre 1897 stürzte Pat. vom Pferde. Durch den Sturz ent- 
wickelte sich eine Emsenkung der linken Thoraxhälfte. Lag 4 Wochen zu 
Hause mit Herzklopfen und Schwindel. Im Januar 1000 stärkeres Herz- 
klopfen und Dyspnoe^ Stand durch 18 Tage in ärztlicher Behandlung. 
Seither nur leichtere Arbeiten möglich, seit September zu jeder Arbeit un- 
fähig. Klagt über starkes Herzklopfen, Dyspnoe, Schwindel. Schlaflosigkeit. 
s. Haut und sichtbare Scbleinihiluie deutlich anämisch. An der linken 

Thoraxhälfte keine sichtbaren Spuren von dem früher angegebenen Fall 
unters Pferd. Puls 100, Arterie gerade, ziemlich rigid, massig gespannt, 
Spitzenstoss hebend, umsehrieben, im 6. Interkostalraum, nichts Auffälliges 
zeigend. Kein Fremissement. Die absolute Herzdämpfung reicht bis zur 
Mitte des Sternums nach rechts, bis zum oberen Rand der 3. Rippe nach 
aufwärts, nach links bis zum Spitzenstoße. Nach rechts relative Dämpfung 
2 '/j Querfinger breit den rechten Sternalrand überragend. 

An der Spitze: I. Ton, Andeutung von systolischem Geräusch, 2. Tun, 
diastolisches Geräusch. Über der Aorta kurzes systolisches Geräusch, das 
diastolische Geräusch lang gezogen, viel lauter. Über der Pulmnnalis der- 
selbe Befund, die Geräusche nicht so laut. An den unteren Extremitäten, 
besonders in der Knöchcl^cgend, .lusgespoH henes Odem. 
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. Hedonal, 
Tinct. Strophant. sä i ,o 
Morph, hydrochl. O1O5. 
Ai|n. dest 150,0 

r. Aufnahme der Alemk 



3. März. 

deutlich Nuch 

5. Man 



27. Februar. Pal. hat insbesondere nachts stark an Atemnot 1 



Starke Dyspnoe, gro 
und Seroalbutnin. 
k-erlüBt ungeheflt die Klinik. 



ihe und Gereiztheit. Im Urin 



b) Erkrankungen der Arterien. 



Fal 



. 87b, Bett Nr. 5. 
BewuBSÜosigkeit 



Anna U.. aufgenommen den 8. Juli iqoj. Zi 

Im September des Vorjahres plötzlich einsetzende 
Lähmung der rechten Kürperhälfte und Störung der Sprache: nach 14 Tagen 
vollkommenes Verschwinden der Krankheitserscheinungen. In letzter Zeit 
Atem- und Herzbeschwerden. 

Status praes.: Herzgegend stark pulsierend, Spitzenstoß im 5. Inter- si 
kostalraum, 2 Querfinger ausserhalb der Medioklavikulärlinie, Herzdämpfung 
von hier bis zur Mitte des Stemums reichend, deuttiehe Arhythmie. Therapie: 
Tinct. Strophantli. 2:1 So. 

11. J Lili. Starke Atemnot, plötzlich einsetzend. Aufnahme der Atem- 
kurve (s- Fig. 48). 



Fig. 48. 
14. Juli. Plötzliches Auftreten von Kurzatmigkeit und starken Schmerzen 
in der Herzgegend bei stark frequentem Puls. Nach Kampfer- und Morphium- 
injektion ruhiger Schlaf. Der zweite Ton über Aorta und Pulmonalis stark 
M'lialleiid. Derzeit hinten links unten viele mit telbasige Rasselgeräusche, im 
Inspirium bronchiales Exspirium, gedämpfter Schall, Fremitus vermehrt Im 
AugenhintergTUnd ; Rechts eine Ilnmorrhagie, darunter ein verwaschener 
Ophthalmoskopisch grauer Degen erationsherd in der Retina. Kleine 
rundliche helle Stippchen in der Nähe der Macula. Links eine radiär 
stehende Hilmurrhagie. diffuse Exsudation in der Umgebung der Papille, 
Gelasse deutlich sklerotisch. 
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id (Dr. Stoerk): Atheromatose der 
ronargefässe mit fibröser Myokarditis 
Exzentrische Hypertrophie des Hera 
alamus opticus und frische, ganz kleine 
Blutung im rechten Thal, opticus. Parenchymatöse Nephritis in arterio- 
sklerotisch geschrumpfter Niere, multiple frische Infarkte der rechten Lunge 
aus Herzohrthrombose. Stauungskat ;mh des Mügendiirmlniktes, fibröse, : 
Teil verkalkte Struma des Mittel- und rechten Seitenlappens. Hyperplasie 
des linken Seitenlappens. 



Kall 12. 
Max W., aufgenommen den 18, Juli 1902, Zimmer Nr. 25. 
Seit 1 1 / t Jahren leidet Pat. an Anfallen von starker Atemnot, ins- 
besondere nachts auftretend; bekam von den behandelnden Ärzten Digitalis, 
woraufhin sich die Beschwerden zeitweise besserten. Pat. ist starker Rauchet 
und Potator. 
s. Kräftiger Manu. Lippen leicht evanotisch. Spitzenstuß außerhalb der 

Papillarlinie im 5. Interkostalraum. Die Herzdämpfung daselbst beginnend, 
reicht bis zum linken Slernalrand. An der Herzspitze ist ein systolisches 
Geräusch neben dem Ton hörbar. Der 2. Aortenton ist sehr laut. Leichtes 
Ödem der unteren Extremitäten. Bekommt am 20. Juli nachts einen Anfall 
von Kurzatmigkeit, gegen Ende des Anfalles wird die Atemkurve aufge- 
nommen (s. Fig. 40). Nach 2 Tagen entwickelt sieh an einer Exkoriation 




hten Unterschenkels ein Erysipel, dem Pat. 




des ödematösen 1 

erliegt 

Obduktionsdiagnose {Dr. Stoerk): 

Atherom der peripheren und Koronargefäße (dieselben sind 
ganz starr und weit klaffend), Nephritis parenchvmatosa und Glomerulo- 
nephritis. Mächtige exzentrische Hypertrophie des Herzens. Hochgradige 
Siiiuungsveränderung der Organe. 



Fall 13. 
Walpurga F., 56 J, aufgenommen 28. Dez. 10.02, Zimmer Nr. 66. 
Seit vorigem Winter Beschwerden von Seite des Herzens. Herzklopfen 
Gehen und Arbeitsleistung, sowie Atemnot. Seit August nach Auf- 
regungen Zunahme der Herzbeschwerden. Jetzt insbesondere nachts anfalls- 
Druekgefühl auf der Brust. 
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Weht erflöht 
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:s (s. Fig. 50) 
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>. Herzdampfung etwas vergrößert, Tuiic dumpf., 
der Spitze. Arter. radialis rigide, geschlängelt, 
Im Urin kein AI binnen. 

2 l.'lir nachts Aufnahme der Atmung gegen Ende 
mittels des Kindischen Polygraphen. 
rlaßt das Spital. 
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c) Perikarditis. 
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27. März. Temperatur sehr hoch, die Schwellungen im Kniegelenk 
verschwunden, im Sprunggelenk bedeutend vermehrt. Der Puls deutliche 
Räckstosselevation zeigend. An der Mitralis die Spaltung des ersten Tones 
und das kratzende systolische Geräusch persistent. 

28. März. Ilerzdämpfung den rechten Stemalrand erreichend, deut- 
liches Kratzen an der Hcrzbasis, zunehmende Dyspnoe. Eisbeutel, Kampfer, 
Digitalis. 

20. März. Dyspnoisch gestorben. 
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Obduktions- Obduktionsdiagnose: Frische kleinste verruköse Auflagerungen 

entlang des ganzen Schliessungsrandes der Mitralis. Frische serös fibri- 
nöse Perikarditis und linksseitige Pleuritis. Exzentrische Hypertrophie 
des ganzen Herzens, besonders rechts. Allgemeine Stauung der inneren 
Organe. Hydrothorax rechts, Hydrops ascites, Anasarka, Schwellung beider 
Tonsillen und der Halslymphdrüsen beiderseits. Chronische Tuberkulose in 
beiden Lungenspitzen mit Schwielenbildung, Schwellung der Follikel im 
lleum und mehrere tuberkulöse Geschwüre daselbst, sowie Schwellung der 
mesenterialen Lymphdrüsen (Dr. Land st ein er). 



Folgerungen. 

Die kardiale Dyspnoe manifestiert sich bei graphischer Dar- 
stellung als eine keineswegs einheitliche Erscheinung. Sie verläuft 
nicht immer unter ein und demselben Bilde, vielmehr treten zwei 
voneinander verschiedene Typen (der Atmung bei der dauernden 
Kurzatmigkeit des Herzkranken) auf, der steile und der flache. 
Dieser Befund spricht entschiedenst gegen die Auffassung der kar- 
dialen Dyspnoe als Folge einer einzigen mechanisch wirkenden Ur- 
sache, der Lungen Schwellung und der Lungenstarre, wie dies von 
Baschs Schule annimmt. Die Fälle, bei welchen die Inspiration 
sowohl als die Exspiration verlängert ist und die Hebung und 
Senkung der Thoraxwand, mithin die Ausdehnung und das Zu- 
sammenfallen der Lungen langsam vor sich geht, könnte man ja so 
auffassen, daß ein mechanisches Hindernis sich den Bewegungen der 
Thoraxwand entgegenstellt. Daß diese Erklärung jedoch nicht für 
alle Fälle kardialer Dyspnoe ausreicht, erweisen die spitzen Kurven, 
wie sie viele Fälle von kardialer Dyspnoe darbieten. Hier ist durch 
das rasche Auf- und Absteigen der Kurvenschenkel resp. die da- 
durch gekennzeichnete und auch am Krankenbett oft zu sehende 
rasche Bewegung der Thoraxwand erwiesen, daß die Atemmuskulatur 
in diesen Fällen nichts weniger als insuffizient ist. 

Unter dem Gebrauch der Digitalis ändert sich öfter (s. Fall i) 
die Form der Atemkurve, aus der steilen Atmungskurve wird 
eine flache. 

Das legt die Annahme nahe, die vor der Einwirkung der 
Digitalis insuffiziente Herztätigkeit habe so starke Innervationsreize 
für die Atmung veranlaßt, daß die durch die Stauung veranlaßten 
Atemhindernisse mehr als überwunden werden. Die Digitalis bessert 
die Herztätigkeit, so daß diese starken Innervationsreize entfallen; 
nunmehr machen sich die Atemhindernisse geltend, die Atmung 
verflacht. 
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Diesem Gedankengang entsprechend entwickelt sich die Vor- 
stellung: Zwei Momente veranlassen die kardiale Dyspnoe und inter- 
ferieren untereinander: die mechanischen Hindernisse und die eben- 
falls durch die Herzinsuffizienz bedingten pathologischen Atemreize. 

Die spitzen Kurven resultieren dann, wenn letztere die Wirkung 
der lokalen Atemhindernisse tiberkompensieren. Fallen die patho- 
logischen Atemreize weg, oder sind sie nicht stark genug, dann ver- 
ringert der Einfluß der mechanischen Atemhindernisse die Tiefe der 
Atemzüge, es resultiert die flache Atemkurve. 

Mit dieser Vorstellung stehen im vollen Einklänge die Ver- 
suchsergebnisse von Kraus. Dieser zeigte bei seinen Versuchen 
am dyspnoischen Herzkranken (vorzüglich Mitralstenotiker): 

(S. 35) „Es macht sich . . . kein vorwiegend in- oder exspira- 
torischer Charakter oder Zeichen erschwerten Einströmens der Luft 
in die Lungen bemerklich. 

Ausnahmslos handelt es sich ähnlich, wie bei jeder Arbeits- 
dyspnoö um eine einfache Beschleunigung und Vertiefung der Respi- 
ration (Hyperpnoö). . . . 

(S. 36) . . . Vor allem läßt sich die Vertiefung und Beschleu- 
nigung der Respiration in dem durch anstrengende Muskelarbeit aus- 
gelösten Dyspnoeanfalle der Herzkranken nach den früher angeführten 
Versuchsergebnissen gleichfalls als Reaktion des Atemzentrums auf 
gesteigerte Erregungsbedingungen aus der Zirkulation begründen. 
Die hiebei in Betracht kommenden pathologischen Atemreize sind 
zum Teil im Blut unmittelbar chemisch nachweisliche, hinsichtlich 
gewisser anderer ist das Vorhandensein per analogiam zu vermuten. 
Direkt nachzuweisen ist zunächst eine nicht unerhebliche Ver- 
mehrung der Blutkohlensäure. . . . Bei cyanotischen Herz- 
kranken (körperliche Ruhe) schwankt er (sc. der Gehalt an Kohlen- 
säure) zwischen 30 und 56 Volumprozent, erreicht also etwa die Mitte 
der zwischen der Norm und der höchsten möglichen Steigerung 
gelegenen Werte." 

(P- 37) »Die äußere Atemmechanik geht . . . jedenfalls über die 
Leistungsfähigkeit der Lungen als Sauerstoff absorbierendes Organ, 
bezw. als Kohlensäuredrüse hinaus . . . diese Atem Insuffizienz ist 
noch viel mehr eine eigentliche pulmonale als eine muskuläre. Durch 
dieselbe erscheint ein Mißverhältnis geschaffen zwischen den aus- 
reichendsten Leistungen der Lunge als Blasebalg und der unge- 
nügenden drüsigen Funktion/' 

Wesentlich anders gestalten sich die Verhältnisse bei der 
paroxysmal auftretenden Kurzatmigkeit der Herzkranken, dem 
Asthma cardiacum, „welches bei Sklerose der Kranzarterien 

Ilofbauer, Pathologie der Atembewegung. 4 
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nicht selten beobachtet wird" (Fraentzel). [Auch die in dieser 
vorliegenden Untersuchungsreihe beobachteten Fälle von Asthma 
cardiacum erweisen sich als „Coronarasthma".] Hier finden wir eine 
Erschwerung der Erweiterung des Thorax, i. e. eine Erschwerung 
des Eintrittes der Luft und ebenso eine exspiratorische Bewegungs- 
verringerung des Thorax i. e. eine Erschwerung des Luftaustrittes. 
Sie geht langsam und schwer vor sich. Die stethographische Kurve 
zeigt langsamen Anstieg zu geringer Höhe und langsames Abfallen 
von derselben. Hier ist die Annahme nicht von der Hand zu weisen, 
daß mechanische Hindernisse die Atmung erschwerend beeinflussen, 
so stark, daß trotz Anstrengung der Atemmuskulatur wenig Luft 
in die Lunge gelangt und dementsprechend wenig elastische, exspi- 
ratorisch wirkende Kräfte ausgelöst werden, so daß auch die Exspi- 
ration langsam (erschwert) vor sich geht. Nun konnte man sich 
nicht vorstellen, welcher Art ein solches, plötzlich auftretendes 
und verschwindendes Hindernis sein sollte, bis v. Basch und 
seine Schule in überaus dankenswerter Weise durch das Tier- 
experiment hierfür ein Substrat schufen. 

Schon Traube hatte auf die Verflachung der Atmung beim 
Asthma cardiacum hingewiesen, v. Basch jedoch erst hat als Ur- 
sache hierfür im Experiment die Lungenschwellung und die Lungen- 
starrheit dargetan. Als mechanische Hindernisse für die Luftbewegung 
in den Lungen sind sie aufzufassen, bedingt durch verschiedene Ein- 
griffe, durch welche Insuffizienz des linken Ventrikels plötzlich her- 
vorgerufen wird. Ähnlich kann man sich die Genese des kar- 
dialen Asthma vorstellen. 

Der pulmonale Kapillardruck ist bedeutend gestiegen, er ist es, 
der die Lungen in ihrer Dehnbarkeit wesentlich schädigt. 



B. Blutkrankheiten . 

a) Anämie. 

Da eine ganze Reihe von Autoren der Anämie als Kurzatmig- 
keit auslösendem Krankheitsmoment Bedeutung zuchreibt, habe ich 
in vielen Fällen hochgradiger Anämie, unbekümmert um die ver- 
schiedenen Entstehungsursachen derselben die Atmungskurve auf- 
genommen. Nun kann ich aber an den verschiedenen Kurven 
keinerlei konstante Abänderungen von der Norm erkennen. Einzelne 
derselben zeigen Verlangsamung, andere Beschleunigung der 
Atmung; einzelne weisen Ungleichheit der Atempausen auf. In 
manchen Fällen macht sich aktive Exspiration geltend. 



«■ <■ to t w *■ ., ^ * - . c v t 
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Fall i S . 

Elisabeth W. 5] J., aufgenommen 9- Dezember 1902, Saal Nr. 87b, 
Bett Nr. 12. 

Vor 4 Jahren begannen im Anschluss an die Menses stärkere Blutungen aduumw. 
jhne Schmerzen, die seither an Häufigkeit und Dauer zunehmen. Seit 2 Jahren 
.unehmende Blässe und Abmagerung, sowie zunehmendes ScIiwSchegefühl. 
Vurde am 24. November an der ersten gynäkologischen Klinik exkochleirt; 
daraufhin Sistieren der Blutung. Grüngelber Ausfluss. Seither will Patientin 
cUTzatmig gewesen sein, so dass sie bei Anstrengungen Atembeschwerden 
smpfand. Seit mehreren Monaten wesentliche Steigerung derselben, schon 
Dehn Sprechen auftretend. 

Die Haut ist blaß, ödematös bis zum Slemum hinauf, Thorax sehmal, staut» [immu 
Atmung rechts stärker als links. Unke Spitze leicht gedämpft, rechts heller 
schall. Basal rechts hinten ziemlich zahlreiche, nicht konsonierende Rassel- 
;er3usche. Dasselbe links. Starke Dyspnoe. An der Herzspitze lautes 
ausendes systolisches Geräusch neben dem 1. Ton, 2. Ton unrein. 2. Pul- 
monalton deutlich akzentuiert. Respiration 48; keine Leukozytose, im Urin 
Etwas Albumin. 

Status gynaecologicus: Ein derber Tumor sitzt pilzförmig, die 
/agina ausfüllend, der Portio auf (Kankroid). Starre Infiltration der beiden 
'arametrien. 

Die Atmung wird mittelst Polygraph 1 ) aufgenommen (s. Fig. 52). 

10. Dezember. Dyspnoe wesentlich geringer. Patientin spukt etwas 
cli leimiges Sputum aus, 

13. Dezember. Starke Metrorrhagie. 

15. Dezember. Exitus letalis. 

Fig. 52. 

Obduktionsbefund (Dr.Sachs): Verjauchendes Karzinom der Portio ObdutUw*. 
uteri. ;iuf die vordere Vaginal wand übergreifend und diese zum großen ie,,,n ''' 
Teil substituierend. Metastasen im Uteruskörper, den Tuben, den iliakalen, 
len retroperitonealen I.ymph strängen und der Leber. Totale Anwachsung 
1er linken Lunge, teilweise auch der rechten. Ausgedehnte Lymphgefäß- 
iietaslasen der Pleuren, namentlich der rechten Seite und heider Lungen. 
Die Lungen zeigen auf dem Durchschnitt durch die zahlreichen grau- 
weißen Streifchen und Knotehen, die den karanoma tosen Lymphgefäßen 
entsprechen, ein teils körniges, teils marmoriertes Aussehen, nur vereinzelt 
ind größere, bis etwa erbsengroße, grauweiße Metastasen zu sehen. Die 




1] Hier, wie in manchen der anderen Fälle wurde aus äußeren Gründen die Kurve 
talt mittels des Marcy sehen K.irdi(>iiiifiiniii[;niphen mittels des Knollschen Polygraphen- 
Mllon aufgenommen. Daher entsprich! in diesen Kurven der aufsteigende Teil der Kurve 
I) der Inspiration, der ansteigende Teil \E) ücr Esspiration. 
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Wandung der mittelgroßen Bronchien ist verdickt und gerötet. Aus den- 
selben laßt sich ein schleimig-eitriges Exsudat auspressen.) Chronische 
Bronchitis, chronisches Lurigeiicmphvsein. Hypertrophie, des rechten Herzens. 
Fettige Degeneration des Myokards. Chronische parenchymatöse Nephritis. 
Allgemeine Anämie. 



Jos 

Bett Nr. 



:f Kr., 



17 J., aufgen. 



13. November 1902, Saal Nr. I 



Jm Vorjahre ohne eniierbare Ursache Rlutunteilaufungen in der 
Knöchelgegeud beiderseits. Vor 3 Wochen ohne lindere Krankheitserschei- 
nungen Auftreten duukelbraiinroter, slecknadelkofp- bis hanfknnigroßer Flecken 
in der Schul tergegend, spater auch vorne auf der Brust; hatte als Kind häufig 
Nasenbluten, das sich vor 3 Wochen wiederholte. Gestern (am 12. No- 
vember) trat es wieder auf, dauerte 3 Stunden und stand erst auf Tamponade. 
s. Überaus blasser, schwach entwickelter Mensch, rechtes Nasenloch 

durch blutig tangierten Wattepropf verstopft. Die Lippen sehr blaß, ebenso 
die Zunge. Zahnfleisch blaß, nicht gelockert, ohne Saum und Blutunter- 
laufungen. Wangen seh leim haut und Karhcngehilde ebenso beschaffen. An 
der Haut des Halses und am Thorax überall ziemlich dichte, oberflächlich 
liegende, dunkelrote und tiefcrlieg;ende bläulich durchschimmernde Flecke. 
Gleicher Befund an der Bauchhaut und an den Füßen, Atmung rhythmisch, 
symmetrisch (18). Allenthalben normaler Lungenschall in normalen Grenzen. 
Überall Vesikularatmen ohne Rasselgeräusche. Herzdfimpfung verbreitert, 
an der Spitze rauhes, langgezogenes systolisches Geräusch, daneben die 
zwei Tone hörbar. Am Halse deutliches Nonnensausen; die Pulswelle 
niedrig, leicht schnellend, Milz nicht palpabel. Im Urin weder Eiweiß 
noch Blut. 

15. November. Anhaltende Schlafsucht, wiederholtes Nasenbluten, 
18. November. Aufnahme der Atemkurve (s Fig. 53). 



19. November. Zunehmende Anämie, beiderseitige Tamponade der 
Nase von hintenher wegen Nachschübe der Blutungen aus der Nase. Im 
Biut keine Vermehrung der weißen Blutkörperchen, starke Blässe der roten. 
Im Sputum reichlich geronnenes Blut. 

21. November. Temperatur abends auf 38,4 steigend; der Husten- 
reiz ist gänzlich geschwunden, Starke Ohnmachtsan Wandlungen, Verweigerung 
jeder Nahrungsauf nalime. 

24. November. Häufige Ohnmachtsan fülle, abends Tod. 



Obduklionsbefuni 
den Meningen, der Heren 
beckenschleimhaut, den Nm 
(Dr. Landsteiner). 



nie, Hämorrhagien in den serösen Ha» 

iskulalur, der Trachea)-, Magen- und Nieren- 

eii. Endokard ohne wahrnehmbare Veränderung 



Fall 



, 60 J-, aufgi 



. September 1002, Saal Nr. 87 b, 



roha 
Bett Nr. ] 

Gesichtshaut blaß, Augenlider stark geschwollen ; ebenso die oberen Si 
und unteren Extremitäten, Die Radialis verdickt, eng, Pulswelle niediig. 
Spannung normal, Atmung beiderseits gleich und ruhig. Heller sehr lauter 
Lungenschall; links bis zur 4. Rippe, daselbst Beginn relativer Dämpfung, 
die bald in absolute übergeht Das Stern um überall laut schallend, rechts 
bis zur 6. Rippe. Traubescher Raum gedämpft, Spuren von Eiweiß im 
Urin. Her /.dumpf ung überlagert, den linken Stemalrand nicht überragend, 
Töne rein, über den unleren Partien beider Lungen vereinzelte, klanglose 
Rasselgeräusche. 

17. September. Trockenes Pfeifen und Giemen üher beiden Lungen. 
Herztöne rein; starke Blässe der Haut und Schleimhaute. Im Blut etwas 
Vermehrung der weißen Blutkörperchen, starke Blasse der roten. 

ig. September. Viele bronchiale Geräusche. Zunahme des Odems; 
hinten heller Schall bis 3 Querfinger unter dem Angulus, Inspirium rauh 
mit nicht klingenden Rasselgeräuschen, Exspirium verlängert. 

2 1. September. Auf Digitalis geringe Abnahme der Ödeme, über 
den Lungen zahlreiches Schnurren. Herztöne noch immer arhythmisch. 
Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 54 oben und 55 unten am Thorax). 

23. September. Husten und Kältegefühl. Über beiden Lungen feuchte 
und trockene Rasselgeräusche. Herzaktion kräftig, q'/a ^nr abends Tod 




' 



Obduktionsbefund: Infiltriertes medulläres Kai 

s Magens, auf Basis eines Ulcus rotundum. Anämische In- 
farkte der Milü und der Nieren. Chronische parenchymatöse Nephritis. 
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Emphysem der Lungen und Atelektase in den unteren Partien der Unter- 
lappen nach Kompression durch beiderseitigen Hydrothorax. Hypertrophie 
des Herzens mit fettiger Degeneration des Herzmuskels. Allgemeiner Hy- 
drops, hochgradige allgemeine Anämie, Kolloidstruma, Cysten im 
Plexus chorioideus, marantische Thrombosen in den Venen der unteren 
Extremitäten, Embolie der Äste der Lungenarterie (Prof. Ghon). 



C. Krankheiten der Mediastinalorgane. 

a) Tumor mediastini. 

Er verursacht mechanisch Atembehinderung und ändert die 
Atemkurve im pathologischen Sinne aus zwei Ursachen. Erstens 
ist er raumbeengend im Brustkorb gelagert und zweitens führt er 
entsprechend seiner Beziehung zu den luftzuführenden Wegen eine 
Verengerung des Lumens derselben herbei. Die erstere Eigenschaft, 
die Raumbeschränkung im Brustkorb, teilt er mit vielen andern 
pathologischen Veränderungen der Thoraxorgane (Pleuritis, Hydro- 
thorax, Tumor pleurae, Perikarditis etc.). Er veranlaßt, wie diese, 
eine geringere Ausspannung der Lunge; die Inspiration 
wird verflacht und dauert länger; ebenso wird die Exspi 
ration flach (s. Fig. 56, 60). Oft werden aktive exspira- 
torische Kräfte in Anspruch genommen. An den Kurven findet 
sich nicht bloß eine Verlängerung der Exspirationsdauer und 
ein langsamer Anstieg der Exspirationslinie, sondern auch als Zeichen 
der aktiven Exspirationskräfte eine winklig gebrochene Exspi- 
rationslinie statt der normalen, in Hyperbelform der Abszissen- 
achse sich nähernden (Fall 18, ig, 20). In manchen Fällen 
kommt es sogar zu Überexspiration (s. S. 22). Daß diese Ver- 
änderung der Atmungskurve von lokalen, mechanischen Verän- 
derungen abhängt, beweist Fall 20. Die an einer Thoraxstelle auf- 
genommene Kurve zeigt normalen Verlauf der Exspiration, die 
an einer anderen aufgenommene die vorerwähnten Änderungen. 

Da die Behinderung nicht alle Teile der Lunge gleich- 
mäßig trifft, so sind eben die Veränderungen nicht an allen Kurven 
gleich stark ausgesprochen. Schon dadurch kommt eine Differenz 
der Kurven zustande; dieselbe wird noch viel hochgradiger infolge 
der zweiterwähnten Eigenschaft des Mediastinaltumors, der Ver- 
engerung der Luftwege durch denselben. Meist ist es bloß ein 
Bronchus oder nur ein Ast desselben, den er verengert. Dadurch 
wird ein inspiratorisches Hindernis geschaffen, das nicht alle, sondern 
bloß einzelne Lungenteile betrifft. Dementsprechend zeigen die an 
verschiedenen Stellen aufgenommenen Kurven auch im inspirato- 
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rischen Teile Differenzen. Die eine Kurve, an einem Punkte aufge- 
nommen, dessen Lungenteile wegen Verengerung des zuführenden 
Bronchus nur langsam dem inspira tu rischen Zuge folgen können, weist 
die Eigentümlichkeiten der bei Stenose der Luftwege gefundenen 
Kurve auf, Ihr inspiratorischer Schenkel ist verlängert und ver- 
flacht. Die andere Kurve zeigt die Veränderung nicht, weil der zu 
den betreffenden Lungenteilen gehörige Bronchus nicht verengert ist. 
Aus dem Zusammenspiel der inspiratorisch und exspiratorisch wirken- 
den, nicht alle Lungenteile gleichmäßig betreffenden pathologischen 
Faktoren resultieren Differenzen im Aussehen der von verschie- 
denen Teilen gewonnenen Kurven (s. Fig. 59, 60). Allen Fällen 
gemeinsam ist Verlangsamunng der Atmung. Die Atempausen 
fehlen bei Verlängerung von Inspiration und Exspiration (s. Fig. 
56, 60); sonst sind sie ungleich groß (s. Fig. 58). 



Matthias B„ 50 _[., aufgenommen 7. Mai 1901, Zimmer Nr. 104, 
Bett Nr. 4. 

Vor 3 Wochen Schüttelfrost, Fieber, Husten, Appetitlosigkeit und 
Beginn der Dyspnoe. Seither Schmerzen zwischen den Schultern und in 
derMagengegend. Seh lurkbesch werden, häufiger Brechreiz. Vor nahezu 2 
Monaten Bluthusten mit Auswurf von schaumigem, dunkeln item Blut, im 
Verlauf dreier Wochen 3 — 4mal sich wiederholend. In der letzten Zeit starke 
Beschwerden beim Atemschiipfen und starke Abmagerung, 

Tat. liegt unruhig, weist keine Ödeme auf. Am Halse rechts und gl 
links kleinapfdgmße Drüsen, unter der Haut verschieblich, zum Teil schmerz- 
haft; die rechte Seilt wenig respiratorische Vei'schiebUii-keil zeigend. Über 
der ganzen rechten und linken Seite gioß- und mittelblasige Rasselgeräusche. 
Rechts hinten oben rauhes Iuspiriuni und lautes, bronchiales Exspiri 
Rechts etwas Dämpfung, unten mit abgeschwächtem Atem. Auswurf sehr 
stark riechend, schleimig, mit Blut vermischt. Iler/dampfiuig normal, überall 
reine Töne. Im Sputum einige (Jramfcste Kokken, im T rocke nprü parate 
des Blutes einzelne Mastzellen, keine Vermehrung der eosinophilen Zellen, 
keine kernhaltigen roten. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 56). 




woselbst das Atmen ab- 
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i ,v Mai. Die Punktion rechts ergab liiiiiiijrrhugiM-hc Flüssigkeit. Ra 
» diologischer Befund (Dr. Holzknecht): Die geschluckten Hissen bleibe 
schon in der Umgebung des Larynx liegen; der rechte Oberlappen ist dich 
infiltriert. 

16. Mai. Gestern w;tr das Schlucken viel leichter als heute. D 
physikalische Befund unverändert, keine Ödeme. 

1 7. Mai. Im Sputum keine alveolaren Epilhelien, keine elastisch) 
Fasern, keine Tuberkelbazillen. Starke Atembeschwerden bei jeder B 
wegung. Pat. somnolent. Starkes Foetor ex ore und übelriechender Auswur 

18. Mai. '/i 6 Ullr frül1 Tod. 
Obduktionsbefund: Derb fibröses, ulzerierendes Karz 

des Ösophagus, vom 4. Trachealring bis 2 cm unter die Bifurkartio 
sich erstreckend, mit hochgradiger Stenose. Multiple Metastasen der media 
stinalen, Hals-, und abdominalen Lymphdrüsen, sowie der serösen Lymph 
gefässe an Pleura, Perikard und Peritoneum. Periösophagi tische Verjauehun 
des rechten hinteren oberen Mediastinums mit Durchbruch in den reihte 
oberen Lungen läppen und apfelgroßer Gangranbildung. Eben beginnend 
nadelsticligroße Perforation des Karzinoms in die Trachea (Dr. Stoerk). 



Hermann Kn.. 27 J., 
Saal Nr. 87a, Bett Nr. 30. 

Am 15. April erkrankte er an 
wurde zweimal punktiert, wobei, wie e 
entleert wurde. Atemnot und H listet ire: 
1. Blasse und starke Cy 



ifgenommen 20. Mai 1901, J.-Nr. 12156 

er an rechtsseitiger Rippenfellentzündung 

i, wie er angibt, himbeerartige Flüssigkei 

stelig zunehmend, 

der Lippen und Wangen. Starke Dyspnoe 

üäratmong; es atmet nur die linke Seite. 



rechte wird nachgezogen. Rechts von oben bis abwärts überall Dämpfung 
Verdrängung der Leber nach unten bis 2 Querfinger unter dem Nabe' 
Rechts über der Spitze Kompressionsatmen, nach unten immer mehr ; 
gesell wäcfltes Alemgerii lisch, links heller voller Schall und verschärftes Yes 
kuläratmeu. Herzaktion stark verbreitert. Spitzenstoß nicht gut lokahsi 
Herztöne rein. Im Niveau des Thorax nirgends Schmerzhafligkeit. Mi 
nicht vergrößert, an den Beinen Ödeme. Der Puls fadenförmig und aryth 
misch, geringe Spannung. Pat. wird punktiert, es entleert sich 1 '/ a Lite 
hämorrhagische Flüssigkeit. 

25, Mai. Das Exsudat hat wieder die ursprüngliche Höhe. 

29. Mai. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 57 und 58). 




Fig. 58. Unten am Thorax /= Inspiration, S — Exspilatiuli. 

30, Mai Seit gestern zunehmende Schwächt und Dyspnoe, seit 
heute Pat. somnolent Neuerliche Aufnahme der Atemkurve; sie sieht wie 
die gestrige aus. Stirbt 9 Uhr abends. 

Obduktionsbefund: Fibröses Lymphosarkom der raedtasti- 
nalen Lymphdrüsen; hämorrhagische Pleuritis rechts und Perikarditis. 
Lymphosarkom des Perikards, Kompression der Vena Cava inferior und der 
Aorta. Stauungsind uration der parenchymatösen Organe (Dr. Landsteiner). 



Nr. 



Wenzel D., 75 ]., aufgenommen 5. April 1901, Saal Nr. 104, Bett 



Seit Mille Dezember vorigen Jahres Atemnot, seit Februar Stechen 
links und Fieber, kein Husten. Seit Dezember Heiserkeit, Appetit gut; 
keine Schluckbegehwerden, kein Erbrechen, seit Februar Abmagerung und 

Schwäche. 




Livor der Haut und Schleimhäute, Ödeme und kac hektisch es Aus- 
sehen. Thorax gut gewölbt, Atmung kosto-abdominal. Linke Seite zurück- 
bleibend, ziemlich starke Dyspnoe, vorwiegend exspiratori sehen Charakters. 
Vorne überall heller Lur.genschall. Rechts abgeschwächtes Atmen mit 
Giemen, links unbestimmtes Atmen, Herztöne dumpf und undeutlich. Hinten 
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links einen Querfinger unter dem Angulus scapulae Dämpfung beginnend, 
über der Dämpfung Stimmfremitus aufgehoben. Aufnahme der Atemkurve 
(s. Fig. 59 und 60). 

10. April. Starke Dyspnoe, verlängertes Exspirium mit starkem 
Giemen. Beim Sitzen werden die Atmen besch werden nicht besser. 
Laryngosko- 1 6. April. Laryngoskopischer Befund: Die Trachea bis zum untersten 

pisc er e an . Abschnitt frei ; letzterer nach rechts abweichend und durch eine von links 
kommende Vorwölbung verengert, (nicht sehr hochgradig), so daß der Ein- 
gang in die Bronchien nicht sichtbar ist. Pulsation nicht nachzuweisen, 
Stimmbänder gut beweglich. (Assistent H armer.) 

13. Mai. Zunahme der Atembeschwerden und der Schwäche, wenig 
Appetit. 

18. Mai. Auskultation ergibt diffuse Bronchitis, links oben das Atem- 
geräusch fast fehlend. 

22. Mai. Der Auswurf ist reichlich, schleimigeitrig. Keine Tu- 
Kadioiogischer berkelbazillen. Radiologischer Befund : Das linke Lungenfeld in seinen 
e un ' unteren Anteilen durch eine dichte, nach oben unregelmäßig verlaufende 
Schattenmasse ausgefüllt, darüber eine unvollständige Aufhellung der Spitze. 
Das rechte Lungenfeld ist unten durch die weit nach rechts verschobene 
rechte Herzschattengrenze eingeengt, oben frei. Der negative Tracheal- 
schatten in seiner unteren Hälfte nach rechts verschoben. Es besteht kein 
radioskopischer Anhaltspunkt für ein Aneurysma aortae. Keine nennens- 
werten Drüsenschatten im oberen Mediastinum (Dr. Holzknecht). 



D. Krankheiten der großen Luftwege. 

a) Stenose der oberen Luftwege. 

Ätiologisch völlig verschiedene Erkrankungen können zur 
Verengerung der oberen Luftwege führen; letztere verleiht dem 
klinischen Bilde ein so eigentümliches, dominierendes Gepräge, daß 
trotz der Verschiedenheit der Ätiologie und Lokalisation die ver- 
schiedenen Erkrankungen (fast alle Krankheiten des Larynx [Lar- 
yngitis, Perichondritis, Larynxödem, Kroup, Pseudokroup] der Trachea 
[Lues, Tuberkulose, Neubildung] der umgebenden Gewebe [Phleg- 
mone, Senkungsabszeß] und Organe [Thyreoidea, Thymus, Lymph- 
drüsen]), sowie des Nervensystems [Spasmus glottidis, Paralyse 
der Glottiserweiterer, Bierm ersehe Fälle von Asthma hysteri- 
cum]) unter demselben Bilde verlaufen. Die Respiration wird müh- 
sam, verlangsamt, vertieft und bietet den Typus der inspira- 
torischen Dyspnoe. Die Inspiration ist verlangsamt und 
verflacht, die Atempausen fehlen. 

Bei Eintritt von Komplikationen und terminal ändert sich der 
Atemtypus. Die Respiration wird oberflächlich und rasch, um 
schließlich immer langsamer werdend, zu sistieren. 



Die Aufnahme der Atmung in unseren Fällen gab ähnliches 
Resultat wie die diesbezüglichen Aufzeichnungen von Riegel und 
Rauchfuß. 



Abraham T„ 64 J„ aufgenommen 26. Oktober 10.02, Saal Nr, 87a, 
Bett Nr. 21. 

Vor 10 Jahren Erkaltung mit Fieber und Husten. Seit 8 Monaten 
Husten, Heiserkeit, Schmerzen im Halse, Schlingbeschwerden, .stetig sich 
steigernd. Seit 1 Monat gehen nur mehr flüssige Speisen durch. 

Konjunktiven injiziert, Zunge feucht, nicht belegt, laryngoskopisch: Tu- & 
herculosis laryngis et Epiglottidis, hochgradige Trachealstenose. (Assistent 



Ha 



el). 



Ausgesprochenes Stenosenatinen, die Supra- und Iiifraklacikulargruhen 
stark einsinkend, die Atmung ausgesprochen auxililir. Allenthalben normaler 
Lungenschall. Vesikuläratmcn, keim.- Kasse lycniuschc. Herz innerhalb normaler 
Grenzen, Herztöne rein. Im Urin kein Eiweiß. 

Wird ambulatorisch auf der Lityngologischeii Klinik behandelt. 

28. Oktober. Die Stenosenerscheinungen nehmen immer mehr zu: 
ausgesprochenste Kurzatmigkeit, weithin hörbares Auxiliäratmen und Stridor 
mit verlängert ein pfeifenden Itispirium. Pal. ringt nach Luft. Aufnahme 
der Atemkurve (s. Fig. 61). Wird \z Uhr mittags behufs Tracheotomie 




auf die III. chirurgische Abteilung transferiert. Nach , 
fistel hat Fat. mehr Luft. 

22. November. PaL stirbt. 

Die Autopsie (Dr. Sachs) ergibt: Ausgebreitete Tuberkulose der 
Lungen und des Larynx Tracheotomia facta ante dies 24. 

Im Hereiche des Zungengrundes /«igt sich ein großer, von unregel- 
mäßigen, stellenweise wulstigen R.'lndern umgrenzter Subsl an Verlust, der auf 
die Epiglottis tili ergreift und sich längs der aryepigloL tischen Kalten in den 
Kehlkopf fortsetzt. Der Grund dieses Geschwüres ist unregelmäßig, zeigt 
vielfache leisten- und knötchenförmige Erhahenl leiten und ist von grün- 
lichgelben, eitrigen Massen bedeckt. Das Geschwür setzt sich auch in die 
oberen Partien des Ösophagus fort, in welchem außerdem kleinere und 
größere Geschwüre, durch noch erhaltene Schleimhaut von dem erwähnten 
großen Geschwür getrennt, vorhanden sind. Von der Epiglottis ist nur ein 



Teil noch glatte 
selbst ist bis in 
schwur ist dem 
und nehmen dli 

Die wahren Mim 



gc, 2 cm in der Breite haltender Rest zu sehen, der zum 
Srhleinihautbeiiei kuni; aufweist. Die Kehlkopfscbleimhaut 
den Bereich der wahren Stimmbänder zerstört. Das Ge- 
früher beschriebenen am Zungengrunde gleich beschaffen 
: Erhabenheiten stellenweise ein polypöses Aussehen an. 
mbünder sind infiltriert und an einzelnen kleinen Stellen 



in das erwähnte Kehlkopfgesrliwür einbezogen. Die Schleimhaut <. 
Trachea erscheint verdickt, in den oberen Partien gewilistet und weist 
Heinere und größere Geschwüre auf. In den unteren Partien ist f" 
Schleimhaut von normaler Dicke, von grau gel blichen rundlichen Knötchen, 
die nach unten an Größe abnehmen, durchsetzt. ] '/ t cm unterhalb der 
wahren Stimmbänder ist das Lumen der Trachea durch die Veränderung 
der Schleimhaut verengt Der Umfang der Trachea beträgt daselbst 5 < 
Im obersten Anteil der Trachea eine Tracheolomie wunde, knapp oberhalb 
derselben betragt der Trachealumfang 6 cm. 



bl Asthma bronchiale. 
Das Asthma bronchiale ist dadurch charakterisiert, daß die 
Exspiration verlängert, keuchend, mit Anstrengung, vor sich 
geht. Dementsprechend findet sich in der Kurve Verlängerung 
der Exspirationsdauer, und Zeichen aktiver Exspiration. 
Den Wechsel aktiv bewerkstelligter Teile der Exspiration (steiler 
Verlauf der Exspirationslinie) und passiv vor sich gehender Exspi- 
ration, (horizontal verlaufender mittlerer Anteil) führt die Kurve 
Form der Dreiteilung des exspi rat ori sehen Schenkels ad, oculos. 
Die Atmungsfrequenz ist herabgesetzt, in geringerem Maße 
schwankend, die Atmungspausen fehlen vollständig (s. Fig. 6*] 




Kati Tr., 26 )., aufgenommen 1. April 1901, Zimmer Nr. luo. 

Im 21, Lebensjahre machte Pat. eine Angina durch. Ungefähr einen 
Monat darnach bekam sie Anfälle von heftigem Husten und Atemnot, müh- 
samer Atmung mit geräuschvollem Ausblasen der Luft. Das expek tarierte 
Sputum hatte damals schon das Aussehen von geschlagenem Eiweiß, 
zum Teil glasig und zähe. Im Anfall verschaffte ihr Öffnen des Fensters 
Erleichterung, nach dem Anfall trat Niesen auf. 
IS _ Voll entwickelter Panniculus adiposus, nirgends Ödeme. 

Wucherungen beiderseits an der mittleren Nasenmuschel. Breite: 
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gemischter Respirationstypus. Lungen grenzen : rechts unterer Kund der 7. Rippe, 
links 4. Rippe, hinten beiderseits über handbreit unter dem Angul. scapul. 
Wenn kein Anfall besteht, ist die Inspiration kurz, pfeifend, die Exspiration 
verlängert, ebenfalls pfeifend. Über beiden Lungen heller Schall, Auskul- 
tation ergibt: sehr verlängerte Exspiration, Inspiration kurzdauernd, dabei 
reichliches Giemen und Pfeifen. Fat. expektoriert wenig. Im schleimigen 
Sputum finden sich einzelne Fibringerinnsel, die aufgeschwemmt Bronchial- 
ausgüsse darstellen, Spitzenstoß schwach tastbar, als diffuse Erschütterung 
im 5. Interkostal räum, einwärts von der Mumülarlinie. Am unteren Steroum 
und dem Process. xyphoideus keine Erschütterung. Die Herzdilmpfung 
reicht bis zürn linken Stemalrand. Die Herztöne sind rein, die 2. Töne 
an der Basis nicht akzentuiert. 

Ungefähr jeden zweiten Tag bekommt Pat. anfallsweise Kurzatmigkeit. 
iuei»t abends einsetzend, von mehrstündiger Dauer; bei derselben bekommt 
Pat. plötzlich das Gefühl, sie müsse ersticken, setzt sich auf, stemmt sich 
mit beiden Armen gegen eine feste Unterlage, um besser atmen zu können. 
Sie hat insbesondere Schwierigkeiten heim Ausatmen der Luft. Das Ex- 
spirium wird überaus mühsam, stoßend, dauert lang, über der Lunge hört 
man dann massenhaft Pfeifen, Giemen und Schnurren, Patientin wirft nun 
ein Sputum von folgenden Eigenschaften aus: 

Großenteils glasig-zähes Sputum mit oberer stark entwickelter Schaum - 
sehicht. ' Am Boden des Glases finden sich Curschmannsche Spiralen, 
die oft mit einer Sclileiuihülle bekleidet sim.l. Mikroskopisch finden sich viele 
Leukoevlen mit Vorwiegen der eosinophilen Elemente, Cliarcot-Leydensche 
Kristalle, spärliche rote Blutkörperchen, Flimmer- und PI alten epithelien. Von 
Pat. wird außerhalb des Anfalles (2. April) und auf der Höhe desselben 
(6. April, 2 Uhr nachts) die M holographische Kurve aufgenommen (s.Fig. 63 
114. und Fig. 6z). 

c) Bronchitis fibrinosa. 
Der eben erwähnte Fall 22 bot in den anfallsfreien Zeiten das 
ausgeprägte Bild der Bronchitis fibrinosa. 

■ Fig. b 3 



Die in anfallsfreier Zeit 
und 64) zeigen: Ve 



g der Inspiratif 



und der Ex- 



Fig. 63. Oben am Thorax. 

spirationsdaiter, sowie Verflachung der Inspiration. Auxüiäre 
exspiratorische Kräfte machen sich geltend in Form des aktiven 
exspiratorischen Endes (Vergl. S. 2 1 ). Diese letztgenannte Ver- 
änderung ist nicht an allen aufgenommenen Kurven ausgebildet. 
Die Differenzen der an verschiedenen Thoraxpunkten auf- 




genommenen Kurven entsprechen wohl dem Umstände, daß die Ver- 
änderungen und Sekretansammiung nicht im Bereiche des ganzen 
Bronchialbaumes gleichmäßig statt haben. Demgegenüber zeigen 
sich im Verlaufe derselben Kurven nirgendsGrößen-, Form- oder 
Dauerunterschiede. 

Die Frequenz ist herabgesetzt, die Atempausen fehlen. 

d) Bronchitis putrida. 

Die Atemkurve weist hier, wie bei den anderen Formen der 
chronischen Bronchitis, Verlängerung und Verflachung des 
Inspirationsteiles auf und daneben oft Verflachung des Ex- 
spirationsteiles. 

Was aber die in Rede stehende Krankheit auszeichnet, sind 
die so bedeutenden Größen unterschiede und Form unterschiede 
der einzelnen Elevationen. 

Die Frequenz ist nicht wesentlich alteriert; die Pausen 
fehlen (entsprechend der Verlängerung der Inspirations- und Exspi- 
rationszeit) völlig. 

Füll 2$. 

Kari W. 
Exlrakammcr. 

Seit vielen Jahren hat Pal., insbc 
Jahreszeit, starken Husten mit viel Aus' 
gefahr 3 Jahren stinkt das Sputum. 
a. Kräftig getiauler Mann, stark '-iilwickdter Thorax überall hell schallend: 

über dem ganzen Tlmrax sind zahlreiche mittel- und großblasige, nicht 
konsonierende Rasselgeräusche hörbar. Herzdämpfung zum Teil über- 
lagert, Herztöne rein. Expektoriert viel schleimig-eitriges, stark ühel- 



54 J., aufger 



londere beim Eintritt sclilechter 
urf und Kurzatmigkeit, seit un- 
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riechendes, dreischichtiges Sputum. Dasselbe enthält neben sehr zahlreichen 
Leukocyten und Plattenepithelien elastische Fasern und Fettsäurenadeln, 
einzeln und in Drusenform; freies Pigment neben einzelnen erhaltenen 
Alveolarepithelien. Täglich werden ca. 2 Spuckschalen voll entleert. Leber 
und Milz zeigen keine Veränderungen. Temperaturen bis 37,8 hinauf- 
gehend. Seine Atmung wird sthetographisch aufgenommen (s. Fig. 65). 
Pat. bekommt dreimal täglich Terpinhydrat und wird nach 3 Wochen ge- 
bessert entlassen. 



e) chronische Bronchitis und Emphysem. 

Die chronische Bronchitis ist gewöhnlich mit dem Lungen- 
emphysem vergesellschaftet. Nun hat Wal den bürg mittels des 
Pneumatometers bei beiden in Rede stehenden Krankheiten exspi- 
ratorische Lungeninsuffizienz nachweisen können. Dieses Minus an 
Exspiration skraft hat Erschwerung der Exspiration zur Folge. 

• In der Kurve prägt sich die erschwerte Exspiration durch 
Auftreten einer verlängerten, schon- von Anfang an wenig steil 
aufsteigenden Exspirationslinie aus. 

Manchmal dokumentieren sich die Aktionen der auxiliären 
Muskelkräfte so stark, daß die Exspiration übermäßig rasch vor 
sich geht, steil verläuft; manchmal bloß durch das Auftreten ein- 
zelner, steil der Abszisse zustrebender Linienstücke. 

Die chronische Bronchitis ihrerseits stellt ein Hindernis dem 
inspiratorischen Luftstrom gegenüber; sie prägt sich als inspirato- 
risches Hindernis in der Kurve dermaßen aus, daß auch die In- 
spiration nicht wie in der Norm kurzdauernd und steil, sondern 
verlängert und weniger steil verläuft. Da die Bronchitis nicht 
überall gleich stark ausgebildet ist, so ist die inspiratorische Verlän- 
gerung und Verflachung nicht an allen Kurven gleich stark ausge- 
sprochen. Es resultieren Differenzen in dem Aussehen der an 
verschiedenen Thoraxstellen aufgenommenen Kurven, die noch 
stärker dadurch werden, daß auch die Veränderung des Exspira- 
tionsteils der Kurve nicht überall gleich stark ausgeprägt ist. 

Die einzelnen Atemexkursionen einer Kurve zeigen öfters 
Größen- und Form unterschiede; die Frequenz ist wenig ver- 
ändert. Oft finden sich wesentliche Unterschiede der Pausen - 
große. Im Zusammenhange mit regelmäßig auftretenden Größen- 
unterschieden geben sie Bilder, ähnlich dem Cheyne-Stoke- 
schen Atemtypus (s. Fig. 67). 

Fall 24. 

Marie H., 40 J., aufgenommen 2. Juli 1901, Saal Nr. 87 b, Bett 
Nr. 5. . 
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8 [Tage vor Weihnachten Abortus, seither Schmerz in der linken Brust, 
Anschwellen der Füße und des Bauches. Herzklopfen nach Gemütsaufregungen 
und beim Stiegen steigen. Angeblich hat sie seil frühester lugend Astma. 
t. An Händen und Füßen Ödeme. Herzspitzenstoß im 6. Interkostal- 

raum, außen von der Mamillarlinie. An der Spitze systolisches Geräusch, 
unreiner zweiter Ton. An der Aorta leises systolisches Geräusch, 2. Pul- 
monalen stark akzentuiert. Unteres Stern um stark pulsierend. Atmung 
links stärker als rechts; verlängertes Exsphium, hörbare feuchte Rassel- 
geräusche, daneben Vesikuläratmen. Im Harn eine Spur Eiweiß. Aufnahme 
der Atemkurve (s. Fig. 06). 




IO. Juli. Mors. 

Obduktionsdiagnose: Hochgradiges Emphysem beider Lungen 
mit mächtiger Hypertrophie des rechten Herzens. Stauimgs Veränderungen 
der Organe. Hochgradige fettige Degeneration <\^ Herzmuskels. Throm- 
bose der Vena cava (Dr. Stoerk). 



Nr. 16. 



Fall 25. 
Anna N., 67 J„ aufgenommen 20. Jui 



iqoi, Baracke Nr. 3, Bett 



Seit 3 Wochen Anschwellung der unteren Extremitäten, Schmerzen i 
Abdomen, Atembeschwerden. 
'■ Lippen cyanotisch, Schleimhäute blaß, Orthopnoe. Thorax kurz und 

breit, Atmung beiderseits gleich, mit Beteiligung der Auxiliännuskcln, leichtes 
Nasenflflgelatmen. Lunge bis zur 7. Rippe rechts, bis zur 4. links reichend, 
deutlicher Schach tcl ton, Atmung vesikulär mit verlängertem Exspirium, Herz- 
töne rein. ' Kugelige Verwölbung des Abdomens, keine freie Flüssigkeit 
nachweisbar. Der Puls leicht arlivthmisch, äipial; Oilem der unteren Ex- 
tremitäten. 

23. Juni. Hinten links Schach teltnn mit verschärftem Vesikuläratmen 
und Rasseln bis bandbreit unter dem Angulus. Rechts unten Dämpfung, 
Bronchialatmen mit abgeschwächtem Stunrnfremitus. Aufnahme der Atem- 
kurve (s. Fig. 67). 




Obduktionsbefund (Prof.Ghoa). Cl 
mit chronischer eitriger, diffuser Brom 
der linken Lunge mit der Thoraxwatld 
Heraventrikels mit Stauung in den 
Hydrops. Rechtsseitig) 



Döff 



Ei I.ungencmphysem 

Partielle Verwachsungen 

Excentr. Hypertrophie des rechten 

neren Organen und allgemeinem 

geringgradige Arteriosklerose, fettige 



des Herzfleisches. Cystenkropf, Gallensteine, F.nteropto; 



ivember 10,02, Zimmer Nr. 87a, 



r 6 Jahren abermals 
ich steigernder Husten, 
nder Kurzatmigkeit und 



Franz W., f > 1 J., aufgenommi 

Bett Nr. 9. 

Vor 30 Jahren linksseitige Lungenentzündung. 
Fieber. Husten und Stechen links. Seilher öfters 5 
\'r>r o Wnilir-n Beginn d*-r Erkrankung mit zunehme 
(fasten. In der letzten Zeit sich steigernd. 

Orthopnoe, Auxiliüratinimg, faßf (inniger Thorax. Vorn rechts bis zursi 
6. Rippe, links bis zur 4. Rippe Schachtelton. Links rückwärts handbreit 
unterhalb des Angulus, rechts 2 Querfinger unterhalb des Angolas relative 
Dämpfung, tue bald in absolute übergeht, lieber beiden Lungenspitzen ver- 
schärftes Inspiviimi, verlängertes K.\spiriuru, spärliche feuchte Rasselgeräusche. 
Uückwürls links verschärftes Ali neu. stellenweise bronchial, und zahlreiche 
roitteiblasige koi iso nicrendc Rhonchi. Rechts rückwärts mittel- bis groß- 
blasiges reichliches Rasseln, über der Dämpfung an Intensität abnehmend, 
Stimnifremitus beiderseits gleich. Spitzenstoß kaum tastbar im 5, Inter- 
kostalraiim außerhalb der Mamillarliuie,' Dämpfung von liier bis Mitte des 
Sternums reichend. Herztöne unrein. I'uls unregelmäßig, oft aussetzend. 
Geringere Spannung. Im Urin reichlich Albumin. 

16. November. Aufnahme der Atemkurve |s. Fig. 68 und 69). 




(8. Novcml,. 


r. Nachts starke Atemh 


dfimpfung den rec 
im Urin. 


iten Stenialrand Oberst 


Uofbalier, Pnibolupsi 


tat Atmnbmgwij, 



3<>. November. Arhythu 
und Expektoration weniger. 



8. Dezember. Atemnot heilet 



Stühle. 



anmit etwas geringer, Hin 
gert Taglieh 5 .liarrh,»» 
schnurrende Rhonchi, ebe 



15, Dezember.' Im Inspirium pfeifende, 
im Exspiriuiu. 

28. Dezember. Atmung freier, weniger Uassel^cräLiw he über der Lunge, 
geringe Expektoration, Temperatur normal, Arhythmie noch naehweisbf"' 

20. Januar. Spärliche trockene Rasseigeräusche über den Lungen, 
mäßige Expektoration, Atembeschwerden wesentlich geringer. 



Bett Nr. 



! F 1 ., .s, 1 J., aufgenommen 31. De> 



Ihr jetziges Leiden begann vor 4 Jahren mit Atembeschwerden und 
Husten, seit 4 Monaten Anschwellung der Füße. 
,. Li vor der Schleimhäute, starkes Hautoder 

schallend; allenthalben trockene Rasselgeräusche. 



Lungen hypersonor 
Herzspitzen* tnß nicht 



sichtbar, nicht fühlbar. Herztöne leise und rein. Herzdampfung überlagert. 
Arvthmische Herzaktion. 

Abdomen großwellige Fluktuation zeigend, nur in der Nabelgegend 
Tvnipanismus. Leber wegen Spannung des Bauches nicht tastbar. Im Urin 
etwas Nucleo-, viel Serumalbumin (1 */ n0 Esbach). Bekommt Inf. fol. Digital 
0,6:100, Liqu. ammon. anis. 2,0. 

2. lanuar. Pat. zeigt schwere Cvanose und hat starke Atemnot; 
bekommt 3 Spritzen Kampferöl und 0,02 Morph, mm. subkutan. Dam; 
Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 70). 




= Exspiration. 

Sensorium freier. Der Puls ist tastbar, aber m 
arylhniisch und inäqual. 

4. Januar. Reichliche Expektoration schaumigen, blutig gefärbten 
Sputums. Beiderseits basal Dämpfung. Über der ganzen Lunge, insbe- 
sondere basal viele, zum Teil konsonierende Rasselgeräusche. 1 Uhr nach- 
mittags Mors, 

Uhduktümsdiagnose (Dr. Landsteiner): 

Arteriosklerose der Aorta, Emphysem der Lungen, Hypertmphie 
des Herzens, Stauungsurgane, akute Nephritis, Anasarca, Adipusiias, Lobulär- 
pneumonie. 
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E. Krankheiten der Lunge. 

a) Pneumonie. 

Die bei Pneumonie erhaltenen Kurven zeigen trotz der ver- 
schiedenen Stadien der Krankheit, in welchen dieselben angefertigt 
wurden, so ähnliche Veränderungen gegenüber der Norm, daß der 
Schluß nahe liegt, dieselben seien bloß die Folgen der mechanischen 
Lungenveränderungen, gleichgültig, ob es sich um das eine oder 
das andere Stadium der Pneumonie handelt. Nur eine Veränderung 
fällt bei Vergleich der Kurven, die vor und nach der Krise ge- 
wonnen sind, auf (Fall 31), der Unterschied der Frequenz. 

Es macht sich gleichmäßig Verlängerung des In- und Ex- 
spiriums geltend. Die beiden Schenkel verlaufen entweder ein- 
fach schräge oder aber es kommt zur Teilung der Linien. Bei 
der Inspiration ist keine damit verbundene Änderung des Atem- 
typus zu bemerken. Die Teilung der Exspirationslinie hingegen ist 
verquickt mit ungewöhnlich starker Annäherung an die Ab- 
szisse im Anfang der Exspiration auf welche, winklig abbiegend, 
fast horizontaler weiterer Verlauf folgt (exspiratorischer aktiver 
Anfang). In anderen Fällen tritt erst am Ende der Exspiration 
die Hilfsmuskulatur in Tätigkeit. Hier wird die Abszisse, der sich 
die Kurve bis dahin nur langsam näherte, plötzlich dadurch erreicht, 
daß der Endteil der Kurve im steilen Winkel der Abszisse zusteuert 
(aktives exspiratorisches Ende). Die beiden beschriebenen Ver- 
änderungen, der aktive Anfang und das aktive Ende, können sich 
kombinieren. 

Ein Hinweis darauf, daß die Veränderung der Kurve des 
Pneumonikers auf den lokalen Veränderungen des Respirations- 
apparates beruht, findet sich in den Kurven des Falles 28. Hier 
zeigen die an der Stelle der Erkrankung aufgenommenen Kurven 
die eben erwähnten Veränderungen (Verlängerung und Verflachung 
der In- und Exspiration, aktives Exspirationsende) im vollsten Aus- 
maße; die über nicht affizierten Lungenpartien aufgenommene Kurve 
weist diese Veränderungen nicht auf. 

Weiterhin verdienen die ziemlich häufig auftretenden Größen- 
unterschiede Erwähnung, welche keineswegs nach klar zutage 
tretenden Gesetzen angeordnet (Cheyne-Stok escher Atemtypus etc.) 
wiederkehren, fernerhin das Fehlen der Exspirationspause. Letz- 
teres steht wohl im Zusammenhange mit der Verlängerung von In- 

und Exspiration (siehe Allgemeiner Teil, p. 24). 

5* 



Josef N„ 20 J-, aufgenommen 19. April 1901. J.-Nr. 9392/01, 
Zimmer Nr. 103, Bett Nr. 17. 

Die gegenwartige Erkrankung begann am [7. mit Üblichkciten und 
Unbehagen. Am 19. bekam er um 8 Uhr morgens Schutt elf rast und Er- 
brechen. Seither Atemnot und Hiteegefühl, sowie Husten mit stark blutigem 
Auswurf. Vorher schon etwas Husten mit farblosem, spärlichem Auswurf. 
t. Temperatur 40 , fieberhafte Rote, Puls frequent, äqual. Respirations- 

frequenz erhöht (40), nuxili.'ire, kosto-abdominale Atmung. Erbrechen, so- 
fort nach dem Essen auftretend. Thorax: an den Spitzelt beiderseits hell- 
sdiallcnd, ebenso die ganze linke Seite. Rechts infraklavikular etwas kürzerer 
Schall, von der 3. Rippe nach abwärts tympani lisch er Schall. Hinten be- 
ginnt rechts am Angulus scapulae Dämpfung, nach abwärts in die Leber- 
dämpfung übergehend. Stimmfremitus daselbst etwas abgeschwächt; deutliche 
Brom hophonic. An der Spitze rechts Vesikuläratmen ; vom Angulus scapulae 
nach abwärts Bronchialatmen nebst klein- und großblasigen Kasselgeräuschen. 
Vom von der Clavicula nach abwärts verlängertes Exspirium. Herz per- 
kutorisch und auskultatorisch normal. Milz Vergrößerung nicht nachweisbar. 

20. April. Aufnahme der Atemkuive (siehe Fig. 71): erhält danach 







22. April. HinUf 
höher, daselbst Bronchiu 

23. April. Über 
1. toriscli hörbar. Sputum 



icht die Dampfm 



r Dämpffmg Knist 
«tfacbeo enthält 1 



chlich Dip 
Teil der Dämpfung 



24. April. Aufhellung im u 
reichliches groß- und kleinblasiges Rasseln neben Broncl 
anhaltend. 

• 26. April, Gestern nachts starker Schweißausbri: 
terungs- -und A.bkühltmgsgefühl". Morgens fühlt sich Pat, 
rarur 36,6, Puls 56. Rechts hinten von der Spina bis n 
liebes, meist feinblasiges Rasseln, in der Mitte daneben fc 
duales Exspirium. Sputum schwach rostfarben, etwas eit 

27. April. Temperatur andauernd normal. Rechts 
Atmen, über dem Unlerlappen abgesdiwädites Atmen m 
blasigen Rasselgeräuschen. 

2. Mai. Rechts hinten nur schwache Dämpfung, raul 
mit verlängertem Exspirium. 




Fall 29. 



M.Li. 



Zin 



Nr. 



Franz L., 40 |.. aufgenomi 
Bett Nr. 20. 

Am 12. März abends verspürte Fat. Üblichkeit und stechende Seh 
in der rechten Brustseite sowie Mattigkeit: bald danach trat Kurzatmigkeit 
und Erbrechen auf. Nachts starker Schweiß. Heute starkes Stechen rechts 
in der Brust. 

Pal. stark dyspnoisch, Gesicht gerötet, Herpes labialis. Hustet uudsi 
expeklurierl (teils schleimig-zähes, teils schaumig serüs<-s. rubiginöses Sputum). 
Rechts in der Axüla tympanilischer Schall mit bronchialem Atmen und 
Knistern. Temperatur bis 39,5, Respiration 40. Rechts hinten unten 
Dämpfung mit Bronchialatmen und vermehrtem Stimm fremi tu s von dem 
Angul. scapulae nach abwärts. 

14. März. Im rubiginösen Sputum sind Diplococc. pneumniiiae.Hu 
(Bicrococcus katarrhalis und Streptokokken enthalten. Die Dyspnoe 
und der Hustenreiz dauern fort. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 7 2). 



Fig. 7a. /= Inspira 
Bis heute hielten 



-i-yivM: 



IB. Marx. Bis heute hielten die hohen Temperaturen an. Heute 
abends -trat unter- starken! .Schweißausbruch Temperatuntbfall auf 36,8 ein. 
"Dem entspricht ein Absinken der Atem frei juenz auf 28, der Pulsfrequenz 
auf 58. Sputum nunmehr gelblich, serös mit eitrigen Partieen. Rechts 
unten axillar und hinten noch immer Dämpfung, vermehrter Stimiuhemitus 
und Bronchialatm en ; an mehreren Stollen katan haiische trockene und 
feuchte Rasseige rausche. 

27. März. Fat. verläßt geheilt das Spital. 



Fi 



II 30. 



Karoline Kl., 57 J.. aufgenommen 20. März 19OI, Zimmer Nr. 99, 
Bett Nr. 30. 

Außer häufig rezidivierendem BnniHiialkalarrh und der seit fahren 
sich geltend machende» Struma findet sich in der Anamnese nichts Be- 
merkenswertes. Die jetzige Erkrankung begann am 1 4. mit Husten und 
Kopfschmerzen: am letzten Sonntag traten mehrfache Schüttelfröste auf. 
Beim Hereinkommen ins Spital klagt sie über Seitenstechen links und 
Hustenreiz, insbesondere beim tiefen Atemholen, sowie allgemeine Schwäche. 
Stark entwickelte Struma, costoabdomiuale Atmung (35). Links hinten s 
unten findet sich handbreit Dämpfung mit vermehrtem Stimmfremitus, 
bronchialem Atmen und vereinzelten kleinblasigen Rasselgeräuschen. Über 
der hellschallenden übrigen linken Lunge finden sich zerstreut klanglose, 



7, 
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kleinblütige Rasselgeräusche mit verschärftem Yesikuläratmen, die rech 
Lunge bietet normale Verbaltnisse dar. 

T peraluf bis $8,2, Puls 104. Pal, expektoriert unier Seitenstechi 

»•■ Ei-in schJefaiig-i trigei Sputum, das Diplocuccus pneumoniae und St 
phylukokken enthalt (Prof. CJhon). 

22. März. Temperaturen zwischen ^.K und .sq..). Puls 104, starl 
Dyspnoe. Dämpfung links hinten unten mit Ikonchialatmen und Knistc 
rasseln vorhanden. 

23. März. Starke Schwäche, Dyspnoe, Fieber (bis 30,4). Aufnahn 
der Atemkurve (s. Fig. 73). 




20. März. Unter Siloi'eißausbruch erfülle Tempera turabfull auf 36,7 °. 
Über dem linken Utiterlappen finden sich zahlreiche feuchte mittel- und 
klein blas ige Rasselgeräusche. 

Fat. bleibt bei andauerndem Wohlbefinden, afebril, bis. 19. April 
im Spital. 



Juliu 
Bett Nr. 



36 J., aufgenommen 5. März 1901, Zin 



Seine jetzige Erkrankung begann in der Nacht vom 4. auf den 
5. März mit Schüttelfrost, Abgeschlagen heit, Husten und Bnistschmerz, 
vorher keine Erkrankung von Belang.' 
,„. Feuchte Haut, Temperatur bis 39,8, Respiration 44. 

Vorne rechts an der Spitze bis zum 3. Interkostal räum und hinten 
in der Fossa supraspmata findet sich leichte Dampfung, sonst normaler 
Lungenschall. Entsprechend der Dämpfung ist verschärftes und bronchiales 
Atmen hörbar, sowie Knistern bei tiefen Atemzügen. Stimmfremitus nicht 
wesentlich vermehrt. 

Herzdämpfung nicht verbreitert, nicht vergrößert, Tone rein. Pat. 
klagt über starken Schmerz rechts, Atemnot mul Hustenreiz. Er expektoriert 
i„., lubigiuöses Sputum, das zahlreiche Pneumokokken enthält. 
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8. März. Über dem r. Oberlappen Est det & hall etwas Uinp;iiiius. h ; 
iLi-HI'-l ist vorne und rückwärts Idt in blasig l'eurhtes Kapseln und Knistern 
hörbar. Aufnahme der Atemkurve |*. Fig. 74). Fieber bis 39,5. 

i i. März. Heule ist Pat. entfiebert; ei expebtoriext f^st gar nichts. 

iS. März. Es hat sich rechts nach Ablauf der Pneumonie langsam 
ein pleuritisches Exsudat gebildet. Es besteht wieder starke Atemnot. 
Derzeit ist rechts vom 5. oberen Rippenrande nach abwärts sowie hinten 
vin ilii- Spina scapulae nach abwärts Dämpfung vorhanden. Im Bereiche 
der I lämpfung ist der Stimm l'reiiiilus herabgesetzt, am Ramie ist pleurales 
Reiben *u hören. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 75). 



Apr; 



11)03. Pat. verläßt das Spital 



In vielen Fällen von Pneumonie kommt es nicht zur Lösung, 
sondern zu einem Zerfall der infiltrierten Lunge, zum Lungen- 
abszeß oder zur Lungengangrän. In der Kurve charakterisieren 
sich diese Fälle durch eigentümliche Veränderungen neben den- 
jenigen, welche schon das pneumonische Infiltrat bedingt. 



b) Abscesi 



. puln 



Die beobachteten Fälle weisen in der Atmungskurve haupt- 
sächlich diejenigen Eigentümlichkeiten auf, welche schon bei der 
Pneumonie" auffielen. Die Exspiration und die Inspiration sind ver- 
längert. Als graphischen Ausdruck der aktiven Exspiration findet 
man exspiratorische Endzacke (Vergl. S. 22). ' 

Hier ebenso wie bei der Pneumonie fördert der an verschie- 
denen Stellen des Thorax angelegte Apparat nicht gleiche Kurven 
zutage. An der Stelle des krankhaften Prozesses manifestieren sich 
die durch die lokalen Veränderungen hervorgebrachten Änderungen 
viel ausgesprochener als an anderen, von dem Herd weit entfernten 
Thoraxpuukten. Ferner finden sich (irößenunterschiede der 
einzelnen Atemexkursionen. 

In einzelnen Fällen (33} kommt es zu ausgesprochenen Diffe- 
renzen in der Größe der Atempausen resp. der Atemdauer. An 
demselben Falle ließ sich auch sehr gut der Einfluß der Lage 
auf den Atemtypus dartun (vergl. F'ig. 77 und 78). Die in Bauch- 
lage aufgenommene Kurve (Fig. 77), in welcher Lage er keinen 
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20. Juni. Die Dämpfung in der rechten Axilla unverändert, da- 
selbst klingendes großblasiges Rasseln, vermehrter Fremitus, etwas abge- 
schwächtes Brnnchialatmen. Sputum wie früher. Die Respirationsfrequenz 
dauernd zwischen 35 und 42, keine Dyspnoe. Rechts unveränderter Be- 
fund, links auffallend tiefer Perkussionsschall. Im Sputum, das süßlich riecht, 
viele elastische Fasern, Alveolarepithelien und Leukocvten. 9 Uhr abefnds 
staik kollabiert, Schaum vor dem Munde. Tod. 

Obduktionsbefund (Professor Albrecht): Frische Vereiterung 
und Gangrän des größten Teiles des rechten Unterlappens, aus 
kroupöser Pneumonie entstanden bei zerstreuten Bronchiektasien der rechten 
Lunge und putrider Bronchitis mit Eindickung des Bronchialinhaltes und 
reichlicher Pfropfen bildung in den Bronchien. Diffuse kapilläre und eitrige, 
putride Bronchitis der linken Lunge; zentraler haselnußgroßer Abszeß des 
Oberlappens. Vikariierendes Emphysem der linken Lunge, lockere, zum 
Teil schwielige Anwachsung beider Lungen. Tiübe Schwellung des Herz- 
muskels, der Leber und Nieren. Trommelschlägelfinger. 



c) Gangraena pulmonum. 

Ahnlich der Kurve bei Pneumonie und Abszeß verläuft auch 
bei der Lungengangrän die Kurve flach; der Inspirations- und der 
Exspirationsteil verlaufen langsam und schräge. 

Waren schon beim Lungenabszeß Dauer- und Größenunter- 
schiede der Atemzüge zu bemerken, so gilt das noch viel mehr von 
der in Rede stehenden Krankheit. A Hier beherrscht die Szene der 
voll und ganz entwickelte Cheyne-Stokesche Atemtypus. Aller- 
dings kommt es nicht immer zu vollständigen Atempausen. Gelegent- 
lich werden die Atemexkursionen bis zu einem gewissen Grade kleiner, 
und verbleiben eine Zeitlang auf dieser niedrigen Stufe der Größen- 
entwickelung, um nachher wieder allmählig ansteigend das Maximum 
der Höhenentwickelung zu erreichen. Die Atemzeiten des Cheyne- 
$tokeschen Atemtypus sind mithin nicht durch Atempausen 
voneinander geschieden, sondern durch eine Reihe minimaler 
Atemexkursionen (s. Fig. 80). ~ 

Da mit der wachsenden Höhenentwickelung nicht die ent- 
sprechende Vergrößerung der Dauer des einzelnen Atemzuges ein- 
hergeht, werden die Elevationen im Crescendoteil immer spitzer, 
im Decrescendo immer stumpfer (s. Fig. 79). 

Oft geht das Größer- und Kleinerwerden der Elevationen nicht 
regelmäßig, sondern regellos vor sich, auf eine Zeit ausgesprochener 
Cheyne-Stokeschen Atmung (während welcher die Bewußt- 
losigkeit gewöhnlich stärker ausgebildet ist)- folgt eine Epoche 
geringer Größen- und Dauerschwankungen (mit weniger 
Somnolenz) (s. Fig. 81). 



». Sensorium frei, Pat. blaß, am Heoen systoBscfees Gerät« 

Spitze, ebenso an tler Aorta und I'ulmonalis. Traubescher Raum gedämpft, 
Lungengrenze rechts vorne 5. Interkostal räum ; reell ts an der Spitze verlängertes 
Inspirium, verschärftes Kxspiriiini, trockenes Ra^s-jln, links K nislerrasseln im 
Überlappen. Rückwärts beiderseits unterhalb der Scapuia Dämpfung, rechts 
etwas Tympanismus. Daselbst fortgeleitetes Bronchial atmen, Schnurren, 
nach abwärts immer schwächer werdendes Atmungsge rausch und abge- 
schwächter Stimmfremitus. Deutliches pleurales Reiben. Sputum: rubiginös, 
von üblem Geruch, in grüßen Mengen ausgehustet Mikroskopisch ganze 
Lungenfetzen mit erhaltenen Geweben und viele elastische Fasern. 

3. Juni. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 79, 80, 81). Rechts der 
tynipanilische Beiklang immer deutlicher werdend. 

5. Juni. Morgens Hämoptoe mit Auswurf größerer Mengen Blut, 
gemischt mit grauen Lungenfetzen. Im Sputum keine Tuberkelbazillen. 

6. Juni. Seit längerer Zeit täglich abends Schweiß, zunehmen« 
Anämie, unten links viel deutlichere Atenibewegungen als rechts, 
in der rechten Brustseite, besonders unten. \Vfllirend bis vi 
Tagen auch links unten Dämpfung vorhanden war, findet sich daselbst jetzt 
heller Schall. Rechts hingegen beginnt die Dämpfung sein in im 4. Inter- 
kostalraum vorn. Hinten rechts Dämpfung, bis zum Angulus scapulae 
Bereich der Dämpfung fehlender Freiuilus und fehlendes Atmuugsgeräusch, 
an der oberen Grenze deutliches Bronchialatmen. Die Haut daselbst deut- 
lich gedunsen, auf Druck schmerzhaft. 

9. Juni. Das Ödem in der rechten Axillargegend nimmt zu, ebenso 
die Druckschmerz hilf ligkeit. Die Haut daselbst wird rot; das Sputum süß- 
lich riechend, braunrot fingiert, enthält nur Bhitpigment und Leukocvten ; 
die Atmung beschleunigt, dyspnnisch. Patientin kann nur auf der rechten 
Seite liegen. 

13. Juni. Fieber anhaltend, Schwäche progredient. Die Rötung i 
der rechten Axilla deutlich geworden, die Haut daselbst fühlt sich sehr heiß 
an und proraiöiert etwas. <"»ftere Schüttelfröste und Ohnmächten. 

16. Juni. Patientin stöhnt stark, in der rechten Axilla scheint die 
Haut schon Fast «lun lizubteihen. 

1 ; |iiui. Kmiii- 

Obduktionsbefund: Jauchiges Empyem der rechten Seile mit Durch 
bruch unter die Haut und jauchiger I'hlegniune^ Emphysem der Haut und 
der rechten Tlmraxliälfte. GangTänöse Kaverne des rechten Unter- 
lappens, kleine gangränöse Höhle des litiken Ünterlappens mit 
umgebender chronischer Pneumonie. Fibnnfise Perikarditis, Infarkte 
der Milz, subakuter Milzlumor, eitrige Endometritis, Macidität des Uterus 
post abortum (Dr. Landsteiner). 



d) Tuberculosis pulmonum gravis. 



Es war von vornherein nicht 
Krankheit alle Fälle gleiche oder auch rjfli 
änderungen geben würden. Man denke nt 



erwarten, daß bei dieser 
ähnliche Kurven ver- 
ah die verschieden- 



artige l.okalisation und Ausbreitung der Herde und die -Verschieden- 
heit der Komplikationen der Lungentuberkulose (Pleuritis, 1 



:rschieden- 
, Pneumo- 
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thorax, Larynx- und Trachealkomplikationen etc.). Daher sehen die 
hier gewonnenen Kurven nicht allesamt gleich aus. Die meisten 
jedoch sind ähnlich den bei Pneumonie, Pleuritis etc. gewonnenen. 
Es herrscht die verlängerte Exspiration vor und macht sich 
die Differenz der an verschiedenen Punkten aufgenommenen 
Kurven geltend. 

Einzelne Kurven zeigen deutliche exspiratorische End- 
zacken oder Extraexspiration (Fall 37), manche bloß aktives 
exspiratorisches Ende (35, 40, 44). In anderen Fällen zeigt sich 
geteilte aktive Exspiration (Fall 38), in manchen bloß ver- 
längerte Exspirationslinie mit gleichmäßigem flachen Anstieg zur 
Abszissenachse (Fall 42). Dabei zeigt Fall 44 recht deutlich, wie 
entsprechend dem Fortschreiten der Krankheit aus der anfänglich 
vorhandenen einfach verlängerten Exspiration allmählich die aktive 
Förderung derselben bis zur Ausbildung der exspiratorischen End- 
zacke sich entwickeln kann. 

Die Inspiration vollzieht sich oft normal, in anderen Fällen 
sieht man eine Teilung der Inspirationslinie (38, 40) oder 
Verlängerung der Inspiration mit entsprechender Verflachung 
derselben (35, 39, 44). Die Unterschiede zwischen den von 
verschiedenen Thoraxanteilen gewonnenen Kurven sind nicht 
immer gleich stark ausgesprochen. In einzelnen Fällen (Fall 37) 
treten sie stark hervor, in anderen Fällen viel weniger. 

Die Frequenz ist in einzelnen Fällen (38, 40) stark erhöht, 
in vielen anderen Fällen jedoch wenig. Es entspricht dies der 
Stärke der Ausbreitung, der Schwere des Prozesses und der Art 
der Komplikationen, die er gesetzt. Niemals fällt es auf, daß die 
Atemfrequenz mehr gesteigert wäre, als es der Ausbreitung der 
Prozesse entspricht, wie das französische Autoren angeben: „chez 
les Tuberculeux les changes respiratoires aient augmentes (Robin: 
Progres medical 1902, p. 60). 

Im Anschlüsse daran sei noch ein Fall von 

e) Miliartuberkulose (Fall 45) 

besprochen. Bei der ersten Aufnahme der Atmung zeigt sich als 
am meisten in die Augen springendes Moment unregelmäßige 
flache Atmung mit Verlängerung der Exspiration. 

Bei der zweiten Aufnahme war die Exspiration verlängert 
und mit aktivem exspiratorischen Ende ausgestattet. Letztere 
Eigentümlichkeit war besser ausgesprochen in der am unteren 
Thorax aufgenommenen Kurve, als an der am oberen Thorax auf- 
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genommenen; letztere zeigt nur einzelne ex: 
zacken. 

Bemerkenswert sind noch die Größen- 
schiede der einzelnen Klevalionen. 



pira torische End- 
und Dauerunter- 



Nr. 



Josef W., 2 
102, Bett Nr. 



J., aufger 



iooi, J.-Nr. 5020. Saal 



*■ Blass, die SupradavicuJargegend rechts mehr eingesunken als links. 

Rechts Dämpfimg der Supra- und Infraklavikutargegend, von der 3. Rippe 
nach abwflrts heller Schall, links supraklavikulare Dampfung. Von der 
3. bis zur b. Rippe auffallend sonorer Schall. Leber- und Herzdämpfung 
verdrängt An der Zunge ein tuberkulöses Geschwür. Im reichlichen 
.schleimig-eitrigen Sputum viele Tuberkelbazillen. Temperaturen bis 
30,2°. Beiderseits Über der Dämpfung sind kleinblasige Rasselgeräusche 




Fig. 82. 



30. April. Rechts unten deutliches Krepiüeren hörbar. 

Obduktionsdiagnose: Tuberkulöse Geschwüre des Laryns, der 
Tonsillen, der Zunge. Tuberkulose der Lunge mit rechtsseitiger Pleu- 
ritis und Kavernen. Tuberkulöse Geschwüre des Dünn- und Dickdarmes, 
Degeneration der inneren Organe. 






4. Dezember 



Saal Nr. 87 b, 



Mai Hämoptoe, (ungefähr ein Liter 
Seit 1 Monat Husten, Atemnot und 



Seit 1 Jahre Hüsteln, am ic 
Blut) seither sich 7 mal wiederholen! 
Beklemmung. Kopfschmerzen. 
1, Atmung 44, auxiliär kostal. Rechte Seile hinter der linken zurück- 

bleibend, ist etwas druckempfindlich. Über beiden Spitzen Dämpfung hinten 
rechts bis 2 Querfinger oberhalh des Angulus, links bis zur Mitte der 
Scapula. Rechts über der Spitze verschärftes Atmen, nach 1 
schwächer werdend, links Bronchial atmen, keine Rasselgeräusche. Rechts 
über dem Thorax vorne und hinten bei Stäbdienplessimeterpcrkussion deut- 
liches Münzen klirren; im Urin kein Albumin. 

12. Dezember. Nachtschweiße; Atemfrequenz auf 36 heruntergehe 
Schmerzen, Atemnot und Stechen rechts haben nachgelassen. 
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14- Dezember. Starke Kurzatmigkeit 
Die rechte Thoraxhalfte leiclit vorgewölbt, 

Daselbst vom 2. Interkostalraum nach abwärts 

Schau, bis zum Rippenbogen reichend, Hie 

beginnend. Atemgerä tisch rechts abgeachwäch 

28. Dezcmhcr. Das Atemgeräusch rec 

deutliches bronchiales [n- und Kxspiriwn; vom : 
kaum hörbares E\spiiiiuii. Die link« 
viele Tuberkelbazillen. Fieber 



t und Schmerjen beiderseits, 
beim Almen zurückbleibend, 
s lauter tympanilisch klingender 
ic Leberdampfung erst daselbst 
ht. einzelne Rasselgeräusche. 
?chts viel lauter hörbar, hinten 
1 rauhes unbestimmtes Iuspirium, 
hlllfte unverändert. Im Sputum 




Fig. 83. 

21. |anuar. Starke Atemnot, reichliche Expektoration, der Mctallklang 
bei der Stäbchcn-Plessimeierperkussinn noch immer deutlich, Mattigkeit und 
Somnolenz haben stark zugenommen. 

24. Januar. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 83). 



j.-Nr. gäbet, Saal 



Fall 37. 

Franz St, 45 J. aufgenommen 24. April 
Nr. 87 a, Bett Nr. 17. 

Starke Nachtschweiße. Braunfflrbung des Gesichtes, Auftreten brauner 
Flecken auf der ganzen Haut, etwas Hustenreiz. Haut des Gesichtes, s 
Sowie Wangcnsch leimhaut und Konjunktiv» stark pigmentiert, ebenso die 
Zunge, insbesondere am Rande. Harter Gaumen mit kleinen iunden Pig- 
mentflecken besetzt. Pal. gibt an, erst seil einem halben |ahre diese 
Flecken zu bemerken. Rechte Lungenspitze bis zur .}. Rippe stark ge- 
dämpft mit tvmpanili schem Beiklang Bis nach abwärts leichte Dlimpfung. 
rechts oben amphorisches Atmen, verlängertes Exspirium; gmßblasige 
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klingende Rasselgeräusche. Links üben ruetamorphosierendes Atmen, ] 
spirium verlängert. Rückwärts die Dampfung ähnlich wie vorne, rechts vom 
Angulu.s nach abwärts stärkere Dämpfung mit abgeschwächt ein Atmen und 
hörbarem Reibegerüusch. An den Spitzen hinten beiderseits Brnndualatmen, 
rechts etwas leiser, mit zahlreichen Rasselgeräuschen. Herrtone rein. 

12. Mai. Zunahme der Schwache und Atemnot, keine neuen Pig- 
mentflecken. 

14. Mai. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 84 und 85). Abends 
gestorben. 

Obduktionsbefund: Tuberkulose Infiltration der beiden 
Lungenspitzen mit Kavernen bildung. Keine makroskopische Verände- 
rung der Nebennieren, aber Lymphdrüsen, auf den Plexus solaris drückend. 




Rasseigerausche. Link: 

«■i-Sputum viele Tuber 

cier Atemkurve (s. Fig. 



3<J- 



J„ aufge, 



Saal Nr. 87 a, 



Bett Nr. 4. 

Seit 1 Jahre Fieber, Huste» und Schwäche. Seit 14 Tagen Nacht- 
schweiße, nie Hämoptoe. 
*. ' Beide Spitzen geben Schenkelschall mit tympan irischem Beiklang. 

Fossa infraspin. rechts leicht gedampft. Sonst normaler Lungerischall Über 
der rechten Spitze vorne hohes Bronchialatmen und g 10 Bit lasige Rassel- 
geräusche. Nach unten zu allmählich Auftreten von scharfem Vesikulär- 
atmen. Von der 3. Rippe an die Rasselgeräusche zahlreich, mittel blasig, 
zum Teil klingend. Hinten ähnlicher Befund. Links vorne an der Spitze 
bronchiales Inspirium, hörbares Exspirium, spärliche großbkisige Rassel- 
geräusche. Sputum reichlich, seros-eitrig, enthält viele Tuberkelbazillcn. 



Arn 



Hei 



tlr 



I.eub icvtose. 

21. Mai. ]•'■■>-,! infraspiuata rechts gl 
mitte]- und großblasige Rasselgeräusche. 

13. Jtnii. In terminierendes Fieber, i 
Dämpfungsgrenzen. Hämoptoe. 

15. Juli. Fieber anhaltend, starke Sehw 

24. August. Anfallsweises Auftreten st: 
Mark. (uhll sidi sehr schwach, im übrigen Stat 

27. August. Sehr starke Kuv/atniiykeit. 
Dyspnoe. Aufnahme der Atemkurve (s. 'Fig. 



daselbst zahlreiche 



Fi Tisch reiten der 



. Kurzatmigkeit. 

Kurzatmigkeit. 




Magdalena T. T 38 J., aufgenommen 31. Juli 1902. Saal Nr. 87b, 
Bett Kr. 15. 

Seit 2 fahren starker Husten und Nachtschweiß, niemals Bluthusten. 

Starke Blässe und Abmagerung, Atmung rhythmisch, 24, kostal. s 
TbnraN kurz, schmal. Über beiden Spitzen Dämpfung, rechts bis in den 
2. Interkostal räum reichend. Hinten rechts Dämpfung bis zur Spina scapulae, 
daselbst niittcllikiMsje klingende Rasselgeräusche. Links hinten über der 
Spitze Vereinzelle Kasselueräusdie und Bnmehialatmcn , über der ganzen 
linken Lunge verschärftes Inspirium. Vi Tue rechts über der Spitze ver- 




schärftes Inspirium, hörbares Exspiriui 
.ein. Leber und Milz nicht vergrößert, 
starke Atemnut (s. Fig. SO), die nach 
geringer wird. 

Obduktionsdiagnose: Infilti 
lappens, mit zentraler großer Kavent! 
Filtration des linken Oberlappens, leichte 



, gleicher Befund links. Heratone 
in Urin kein Albumin, kein Zin kei : 
Verabreichung von Morphin etwas 



■ Al'fekliiin der Luftwei 



— Hz - 



10. Oktober igoi, Saal Nr. 8;a 



Wilhelm Cz„ 25 T„ aufge 
Bell Nr, 22. 
nNnc"f, Eltern gesund, sein Bruder voriges [ahr an Bluthusten erkrankt. 

jähre 180,6 Bluthusten mit Fieber, seit dieser Zeit Husten, fast alle 

3 Wochen blutiger Auswurf. Im November tooo starke Hämoptoe. 

in»™™». Beide Spitzen eingesunken, sehr starker Hustenreiz, Sputum schleimig, 

h*taWoet«b«durch Blut gleichmäßig hellrot gefärbt, enthalt viele Tubei " " 

Beide Spitzen stark infiltriert, insbesondere rechts, daselbst viele Rassel- 
geräusche. 

15. Oktober. Starke Dyspnoe, Blasse, Cyanose, Schmerzen befm 
Husten Blechenden Charakters, noch immer viel blutgemengtes Sputui 
Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 89). 




Fig. 89. 



18. Oktober. Hochgradige DvspnOe, Kes|>iraliotisfreijue]iz 48, die 
linke Seite wird weniger gehoben, über der ganzen linken Lunge gehäufte 
feuchte, mittelMasige Rasselgeräusche, das Kxspirium kaum hörbar. Rechts 
an der Spitze unten bis zum 2. Interkostal räum ebenfalls viele feuchte 
Rasselgeräusche. 

2 1. Oktober. Starke Cyanose, Bluthusten anhaltend, hochgradige 
Dyspnoe und Schwache. 



Anna ]., 20 J„ aufgenommen 28. August 1902, Baracke Nr. 3, 
Bett Nr. 1S. 

Vor 8 Wochen Bluthusten 3 Tage hindurch, etwa 8 Tage spater 
sich wiederholend, beim Atmen Schmerzen links. Fieber und Nacht schweiße. 
Seit dieser Zeit starke Abmagerung. 
*. Anämische Fat,, schlecht genährt, hohe Temperatur, Respiration 

Links hinten Dämpfung von der Spitze bis zum Angulus scapulae, daselbst 
zahlreiche kleinblasige feuchte Rasseigerausche, die das Atemgeräusch 1 
decken. Rechts normaler Lungenschall, mit v erschürftem Atmen, vorn 
links oben ebenfalls Dämpfimg mit vielen Rasselgeräuschen. Reichliches 
Sputum, eitrige Massen, in demselben viele Tuberkelbazillen. 

2. September. Starke Schweiße nachts; reichlicher Auswurf, großes 
Schwächegefühl. An der linken Spitze Bronchialalmeu, auch über der 
rechten Spitze feuchte Rasselgeräusche. 

7. September. Fieber bis 3c, C, Appetitlosigkeit. 




20. September. Beide Lungenspitzen gedampft, links stärker als 
reilits, über beiden verschärftes Ins piri um, im lisspirium kleinblasige Rassel- 
geräusi he. Starke Atemnot, reichlich eitriger Auswurf, anhaltend höbe 
Temperatur. 



Ki, „I,,-. G.. 22 [.. aufgenommen 18. Mar* 1Q01, J.-Nr. 6621, Saal 
Nr.90, Bett Nr. <). 

Die jetzige Erkrankung datiert seit 7 Wochen. Sic hatte damals 1 
Kopfschmerz und Kältegefühl; seither wiederholten sich diese Erscheinungen. 

Starke Blasse, I lümpfung an beiden Lungenspitzen. Lungen grenzen Sin 
respiratorisch verschieblich. Über beiden Spitzen Rasseigerausche, Dieselben 
spärlich auch über der übrigen Lunge. Herz normal, Leber und Milz nicht 



verändert. Temperatur 
■rkelba/.ülen. 
j.5. April. Aufnah 



38,6 



hinaufgehend. Im 



Sputui 



reichlich 



mkurve (s. Fig. c,].) 



H„ 25 J., aufger 



1901, J.-Nr. 11.5O5, Saal 



Nr. ö;a. Bett Nr. 

Vor 4 Jahren Schwellung der Füße und Herzklopfen, bis heute an- 
haltend. Seit kurzer Zeit Atemnot, Herzklopfen, Mattigkeit, Husten, Schwel- 
lung der Beine. 

Blasse und Cvanose der Haut, gedunsenes Gesicht, kühle Nasenspitze 
und Ohren, Respiration vorwiegend kostal, beschleunigt, beiderseits gleich, 
deutliches Navjiiflügelalinen. Rechts vorne und rückwärts normaler Schall; 
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links oben Dämpfung. Unten die Lunge normal, bei der Auskultation Vesi- 
ktililratmen, an der Spitze jedocli leicht sakkadiertes Atmen und vereinzelte 
mittelblasige, feudi te Rasse Ige rHusehe, insbesondere links, Eüspirium raub. 
Spitzenstoß schwirrend, hebern!, im 4. Interkostalraum. Keine epigastrische 
beii vergrößert: nach rechts Dämpfung bis 
links 3 Querfuiger über den Spitzenstoß 
ial kurzer klappender Ton, langes blasendes 
2, Ton, manHimal diastolisches Geräusch, 
statt des 2, Gcr.'Uisrln's akzentuierter Ton. 
1 der Atmung deutliches Reiben. Puls rhyth* 



I'ulsation. H 




zum rechten 


Steraairand 


hinaus. An 


er >nil/e 11 


svstolisehes G 


rBusds, det 


t'ber der Pul 


nonalis mai 


An der Basis 


unabhängig 



misch, aber inäqual, Spannung f;ist normal. An den Beinen deutliche 
Hl. Mai. Schwelhing der rechtsseitigen Mal.-lvi 

ringer Schmer/liaftigkeit ohne Rötung. 

20,. Mai. Aufnahme der Atcrnkurve (s. Fig. 92). 
I. Juni. Beginnende Fluktuation am Halse recht: 



:'idei 



. Juni. H 



liehe Fluktuatii 
Alemkurve (s. 




()l"l,iklii.ni- OfedU 

ehymatöse X 

Ausgedehnte 

■?) Otitis 




«8- 93- 
7 Uhr abends gestorben. 

ansdiagnose [Dr. Landsteiner): Aimloidnsis, p»r<en- 
ritiv < hrOUJSI l,e und akute Tuberkulose der Lungen. 
r\ nx- vini 1 Danngi-schwure, beiderseitige eitrige (Uiberku- 
afia. (in. Her Abszeß der rechten Halsseite, Thrombophle- 
bitis der Vena jugular. dextr, Ältere Perikarditis. Insuffizienz und Stenose 
d?r Mitralklappen hüben Grades. Völlige Änwachsung der linken Lunge, 
partielle der rechten Lunge. Anasarka. 



1902, Saal Nr. 87 b, Extra 



Vor 5 Tagen Beginn mit Unwohlsein, bald t 
Hit/egefühl. Schmerzen im Kreuz, Husten, Abgesehli 
Stuhl angehalten, kein Kopfschmerz, 



Kulte- und 
[, Müdigkeit. 
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Pat. benommen, Temperatur 39,4. Zunge gerölet, rissig, leicht schmerz 
tiift. Puls rhythmisch . müßig hoch. Heller Lungenschall in normal* 

Ircn/.en, ebenso 1 h. i/d.'inipfung normal; /weiter Pulnumaltou laut 1111 
läppend. Über den Lungen neben ilem Vesikulüratmen diffus feucht 
nid tfi, Lene Rasselgeräusche und Giemen. Milz bis /um Rippenbugc 
eichend, Abdomen tympanitisch schallend. 

i. April. Fieber anhaltend, die Schmerzen in der Gegend des Rippei 
mgeus haben nachgelassen; diffuses feuchtes Rasseln, Sensuriuiu frei, erbsei 
iflrecartigcr Stuhl, Vidal 1:10 negativ, Diaio stark positiv. 

2. April. Sensorium benommen, deutliche Cyanose und beschiel 
ugte Atmung. 

3. April. Anhaltender Sopor, Lippen und Zunge von borkigen ful 
;inösen Massen bedeckt, kein Exanthem. Diffuse bmnrhhjsche < ierausi h 
tarker Hustenreiz, hochgradige Dyspnffe, kein Auswurf, keine deutlich) 
Erscheinungen von Hyperästhesie. Auftialune der Atemkurve (s. Fig. 04 

4. April. Neuerliche Auftialune der Atmung [a. Fig. 95 und 96), 

Obdut tin nsdiagnose (Professor Albrecht); Akute miliar 
"uberk u I ose in Lunge. Leber, Milz und Nieren mit hochgradiger trübe 
lehwellung von Herzmuskel, Leber und Nieren, Ausheilendes ruberkulösi 
Jeschwür des unteren Iieums und j ca. linsengroße, verkäste Tüberkt 
ler Seil leim baut einer initiieren Ileumschlinge. 

F. Krankheiten der Pleura. 
a| Pleuritis. 
Die Pleuritis macht ihren Einfluß auf den Verlauf der At 
nung infolge zweier Momente geltend: erstlich verkleinert das Ex 


i 
e 
1 

. 

Inkefew 

I 
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sudat den Thoraxinhalt, zweitens ist hierbei die Atmung schmerz- 
haft. Die beiden Faktoren machen sich weder in jedem Falle, noch 
in allen Stadien der Krankheit gleich stark geltend. Dement- 
sprechend sehen die Kurven auch bei demselben Falle verschieden 
aus, wenn sie zu verschiedenen Zeiten aufgenommen wurden. 

Was sich in allen Kurven wiederfindet, das ist der Ausdruck 
der erschwerten Exspiration. Dieselbe manifestiert sich manchmal 
bloß als Verlängerung der Exspirationsphase. Es verschwindet 
der parabole Charakter der Exspirationskurve; statt ihrer tritt eine 
langsam und gleichmäßig zur Abszisse ansteigende Schräge 
(Fall 47 und 48) auf. 

Bei stärkerer Ausprägung der exspiratorischen Dyspnoe gibt 
sich an der Kurve aktive Exspiration zu erkennen entweder durch 
steilen exspiratorischen, bis fast zur Abszisse reichenden Kurven- 
anfang (46) oder durch die exspiratorische Endzacke (Fig. 100 
und 101). 

Fernerhin demonstrieren die Kurven den Unterschied in der 
Beweglichkeit der einzelnen Lungenabschnitte. Die an verschiedenen 
Stellen des Thorax gewonnenen Kurven weisen Differenzen im 
Aussehen auf. Die Veränderung der Atmung tritt am deutlichsten 
hervor an den Kurven, welche an dem Exsudat entsprechenden 
Thoraxstellen aufgenommen wurden. Hier ist die verlängerte Ex- 
spiration am ausgesprochensten, die aktive Exspiration am stärksten 
ausgeprägt. An den übrigen Kurven tritt sie weniger stark hervor. 
Durch das Exsudat wird zwar der Innenraum des Thorax ver- 
ringert, die ganze Lunge kann sich weniger ausdehnen, es resultiert 
allerorts eine geringere Anspannung der elastischen Kräfte. Diese 
Verringerung des Thoraxraums macht sich aber nicht gleichmäßig 
an allen Stellen bemerkbar. Die nächst liegenden, vielleicht sogar 
komprimierten Lungenteile sind in ihrer Expansion mehr beein- 
trächtigt als die andern. Es erklärt sich daraus genugsam die Dif- 
ferenz der von verschiedenen Thoraxstellen stammenden Kurven. 

Trotzdem kann bei einseitiger Pleuritis ein Unterschied zwischen 
den rechts und links aufgenommenen Kurven vermißt werden (z. B. 
Fall 47). Riegel findet zwischen den auf beiden Seiten aufge- 
nommenen Kurven stets deutliche Unterschiede. Es hängt das 
wohl mit seiner Methodik zusammen. 

In vielen Fällen (Fall 47, 48 und 49) macht sich in der Kurve 
eine Verlängerung und Verflachung des inspiratorischen . 
Teiles bemerkbar. Entweder komprimiert das Exsudat die Lunge 
so stark, daß die inspiratorische Aufblähung auf starke Hindernisse 
stößt oder es sind die zugehörigen Bronchien ebenfalls affiziert. 
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Die Frequenz ist bei ausgebildetem Exsudat herabgesetzt; 
der Schmerz mag Vermehrung der Atemzüge hervorzubringen im- 
stande sein. Daß die F'ieberbewegung die Atemfrequenz nicht immer 
steigert, zeigt Fall 47, der trotz 38,4° C bedeutend verlangsamte 
Atmung aufweist. 

Die Atempause ist völlig geschwunden, wohl wegen der 
Verlängerung der Ex- und Inspiration (s. Allgemeiner Teil p. 24). 

Die Kurvenform ist stets die gleiche, es mag das Exsudat 
welche Natur auch immer haben (serös, fibrinös, hämorrhagisch), 
die Ätiologie noch so verschieden sein (rheumatisch, tuberkulös, 
durch Neoplasmen bedingt etc.). Zu diesem Resultat kam schon 
Riegel. 

Größenunterschiede der Atemelevationen finden sich vielfach; 
doch bleibt trotz derselben die Form der einzelnen Elevationen der 
Kurve unverändert. 

v. Stenitzer beschreibt im Inspirium plötzlich auftretendes 
Einsinken des Kurvenschenkels bei Pleuritis diaphragmatica, bedingt 
durch die Kontraktion des Rectus der betreffenden Seite, welche 
R. Schmidt zuerst beobachtete und als „respiratorischen Bauch- 
deckenreflex" beschrieb. 

Die nach Aufsaugung des Exsudats zurückbleibenden Ver- 
wachsungen bedingen, wie Riegel zeigen konnte, Reduktion der 
Atembewegungen der betreffenden Seite. Bei partiellen Verwach- 
sungen nimmt mit der Größe der Entfernung von der durch die 
Verwachsung betroffenen Stelle die Beweglichkeit zu. 



Fall 46. 

Franziska R, 70 J., aufgenommen 22. April 1901, J.-Nr. 9582, Saal 
Nr. 87b, Bett Nr. 4. 

Leichte Cyanose der Haut und Schleimhäute, an den unteren Ex- Status praesens, 
tremitäten starke Varikositäten, Arterie stark rigid und geschlangelt, Puls- 
welle von normaler Höhe, Puls rhythmisch. Die Atmung sehr dyspnoisch, 
vorwiegend kostal, mit Zuhilfenahme der Auxiiiärmuskeln hauptsächlich in 
den oberen Partien erfolgend, Nasenflügelatmen. Lungenschall sehr laut, 
tief, reicht rechts bis zur 6., links bis zur 4. Rippe. Auskultatorisch ver- 
schärftes verlängertes Exspirium, Giemen und Schnurren. Dämpfung rechts 
in der Flanke, von der des Herzens nicht abzugrenzen. Trau bescher 
Raum gedämpft. An der Herzspitze lautes systolisches Geräusch, von sehr 
scharfem Charakter neben den Tönen am lautesten über dem Sternum. 
Über der Aorta ein deutliches diastolisches Geräusch. Außerdem über dem 
Sternum ein ganz kurzes kratzendes, diastolisches Geräusch. Im rechten 
unteren Quadranten ein Tumor in abdomine, der respiratorisch un ver- 
schieblich ist, sich derb anfühlt und aus einzelnen Höckern besteht. 
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Obduktionsdiagnose: Subaknte tuberkulöse rechtssei ti 
Pleuritis mit reichlichem serösen hämorrhagischen Exsudat. Chronische 

■tuberkulöse hämorrhagische Perikarditis, ausgeheilte Tuberkulose beider 
Lungenspitzen, chronische Tuberkulose der br<m< hialen Lymphdrüsen. 

Frische verruköse Endokarditis an den Mitral- und Aortenklappe 
Atherom der Aorta. Nchcnmcieiik;ii/iiiom in der rechten Niere, derselben 
von außen aufsitzend, mit Einbruch in das Nierenbecken, von Faiistgr.'Mii:. 
Chronische hypertrophische liainurrliagisclie hnduinetritis. Varir.es der unteren 
Extremitäten (Prof. Albrecht). 



Fall 47. 

Marie F.. 30 J., aufgenommen 4. September iqo;, Saal Nr. 8; 
Bett Nr. 20. 

Vor 4 Monaten abends plöUUehes heftiges Unwohlsein; bald dar 
hustete Pat. über ein Liter fast reines Blut aus. Seilher Husten und 1 
klemmungsgcfühl, keine Naditschweißc; starke Abmagerung während der 
Erkrankung, 
,. Blässe und starke Abmagerung, beschleunigte Atmung (56). Nasen- 

flügen atmen. Die linke ThoraxhäJfte deutlich nachschleppend, hinten links der 
Thorax deutlich vorgewölbt. Rechts vorne heller Lungenschall bis zur ü. Kippe, 
links: vom 1. Interkostal räum an der Schall weniger laut, von 4. Rippe 
nach abwärts absolute Dämpfung. Mieten links: unterhalb einer schmalen 
Zone relativer Dämpfung bis nach abwärts reichende absolute Dämpfung 
Im Bereich der Dämpfung deutliche Herabsetzung des Pektoralfremitu- 




Das 



,ch, 



Cli 



irk 



nale Lungensehall in normalen 
Unzeiten Rasselgeräuschen. Die 
mpfi. Tempcraiarhoch( 3 8,4»C), 

ProbepunktiOT entleert i 



schwächt Rechts erstreckt sich der i 

Grenzen, daselbst Vcsikuläratmen mit 
Herztöne rein, der Tranbesche Raum g, 
Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. i>8). 

ü. September. Kein Fieber mehr. Bei < 
sich klare sterile Flüssigkeit. Die Dämpfung 
über den Angulus seapulae hinaufreichend. Daselbst iirjcli initiier fehlender 
Stimmlremitus und fast völlig aufgehobenes Annen. I »berhalb der Dampfuni; 
] Ironi hialatmen. Wenig Hustenreiz. 

io. September. I lustenreiz und Stechen geringer, die Dämpfung 
zeigt bei Lagcwechsel keine Versi hiebbarkeit. 11 inten DämpfungsgrenzCn 
unverändert, vorn an der ,=;. Rippe erst beginnend. 

[3. September. Subjektives Wohlbefinden, wesentliche Schwäche. 

tö. September. Dämpfung beginnt t Querfinger unterhalb dcsSkapular- 
winkels. Die Atmung in den oberen Partien der Lunge links rein vesikutar, 
Bach unten zu verschärft; in den gedämpften Bezirken Kompressionsatmen. 

l8. Dämpfung erst zwei Querfinger unter dem Aoguras besinnend, 
daselbst diffuse feuchte und trockene klcinblasigc Rasselgeräusche. Neuer- 




22, September. Links hinten unten etwas kurzer Sehall; beim Atm 
beiderseitige gleiche Beweglichkeit, keine Herabsetzung des Fremilus. Traul 
«her Raum nur leicht gedämpft. 
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Temperatur bis 38.0" C steig 



Puls 88, Kesp. 28, 
itifch gefärbtes 



1. Die Probepunktion rechts hinten ergibt h.'hnorrhng 

Exsudat (bakteriologisch steril). 

20. Januar, Trotz Aspirin ist das Verhalten fast ungeändert. Tem 
peraturen bis 38,2 steigend. 

25. Januar. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 100). 

30. Januar. Pat. verlaßt auf eigenen Wunsch das Spital. 




Fall 49. 

Johann K., 37 [., aufgenommen 14. April iyoi, Zimmer Nr. 103, 
Bett Nr. 30. 

Seit 3 Wochen Seitenstechen links. Seit vorgestern ist Pat. bett- 
lägerig. Seit derselben Zeit steigende Atemnot und Schweiße. 

Temperatur 38,6, Haut sdweißbedecfct, Maß. Die linke Thoraxhülfte 
an der Atmung nicht teilnehmend. Slarke Dyspnoe. Konvexität der Wirbel- 
saule nach f. Vorne links Dämpfung au der Spitze beginnend; von der 







3. Kippe ab absolut werdend. Hinten links, relative Dämpfung bis zur 
Spin, scapul. von da nach abwärts ab* Jute Dämpfung. Im < Jebiet der 
absoluten Dämpfung fehlender Fremitus und fehlendes Atemge rausch, an 
ihrer oberen Grenze Konipressioiisatnieu. Im Gebiet der relativen Dampfung 
abgeschwächtes Atmen, einzelne Rhondu und erhöhter Fremilu.s. 

Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 101). 

i,i. April. 2,500 ecm seröse Flüssigkeit werden aus der linken 
Pleurahöhle entleert. Danach beginnt die absolute Dämpfung 1 Quer- 
finger unterhalb des Angul. seupulae; darühcr eine leichte Dämpfung mit 
Yesikularatmen und mittelblasigem Khoncliis. 

16. April. Im Gerinnsel der I'imkiintisl'lüssigkcii finden sich neben 
Fibrinfaden I.eukorvtcn und einzelne Btythrocyten. Eiweißgehalt 2O°/ D0 
(Ksbaehl. 
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20. April. Der nach der Punktion aufgetretene Hustenreiz ist vor- 
über, die Dyspnoe ist fast völlig verschwunden. 

22. April. Pat. dauernd afebril, keine Dyspnoe, guter Apetit. Über 
der 1. Spitze etwas Dämpfung, vermehrter Fremitus, abgeschwächtes Atmen, 
Urinmenge zwischen iooo und 1500 schwankend. 

2J. April. Pat. verläßt das Spital. 

b) Tumor pleurae. 

Daß der Tumor pleurae ähnliche mechanische Einwirkungen 
auf die Bewegungen der Lunge ausübt wie der pleuritische Er- 
guß, ist zweifellos Wenn man weiterhin bedenkt, daß das Aus- 
sehen der Kurve bei der Pleuritis ganz gleichmäßig verändert ist, 
es mag die Ätiologie dieser Erkrankung auch noch so verschieden 
sein, so wird es nicht wundernehmen, wenn hier dieselben Verän- 
derungen sich geltend machen, wie bei der Pleuritis. Es findet sich 
exspiratorisch erschwerte Atmung. 

Was den Tumor pleurae auszeichnet, ist die starke Ausprägung 
der aktiven Exspiration in der Kurve. Wir finden Ueber- 
exspiration und aktives exspiratorisches Ende(Fall 50 und 31). 

Gleichwie bei der Pleuritis, findet sich auch hier die starke 
Differenz zwischen den oben und unten aufgenommenen Kurven 
ausgeprägt. 

Es zeigen die Kurven, auch wenn sie an Stellen aufgenommen 
wurden, die vom Tumor entfernt sind, Zeichen der erschwerten 
aktiven Exspiration. 

Die Frequenz ist erhöht. Die Respirationstiefe weist manch- 
mal ziemlich bedeutende Größenunterschiede auf, die Pausen 
wesentliche Unterschiede iruer Größe. Dabei fehlt eine be- 
stimmte Anordnung der größeren und kleinen Pausen. 



Fall 50. 

Leopoldine Z., 31 J., aufgenommen 13. März 1901, Zimmer Nr. 94, 
Bett Nr. 17. 

Vor 6 Wochen Beginn mit Husten und Seitenstechen links, sowie Anamnese. 
Mattigkeit. Allmähliche Zunahme der Schmerzen und Eintritt von Atemnot, 
so daß Pat. sich vor 3 Wochen niederlegen mußte; kann nur links liegen, 
der Husten ist immer stark, der Auswurf gering. Nachts Auftreten von 
Schweißen; seit 2 Monaten starkes Jucken. 

Kräftige Pat., erhöhte aktive Rückenlage, blasse Haut, leichte Cyanose, statu* praesens, 
keine Ödeme. Viele Kratzeffekte, frequentes Atmen mit offenem Mund 
und Nasenflügelatmen. Thorax breit, links die Interkostalräume verstrichen; 
die Atmung dypnoisch, links fast fehlend. Starke Aktion der Auxiliär- 
muskeln. Links: von der Spitze bis abwärts Schenkelschall; rechts: einen 



Querfinger neben dem Sternalraml relative Dämpfung beginnend, in der Mitte 
des Sternujfis absolut werdend. Hinten links Sehen kelsi hall, rechts normaler 
I.nngcnsinall. Links fast fehlendes Alemgeräusch, nur oben von der Ferne 
kommendes Bronchial atmen hörbar. Stimmfremilus links fehlend, deutliche 
Ägophonie und Baecellisches Phänomen, Rechts Lungengrenzen etwas tiefer 
stehend, Herzdämpfung nach rechts verlagert, Herztöne rein, an der Spitze 
leises systolisches Geräusch. 2. Pul trn mal ton akzentuiert. Im Urin Spuren 
Serumalbumm, 

14. Mar/. Gestern abends Punktion links: 2IOO cem grünschilieruder 
seröser Flüssigkeit mit starker Fibrinbildung werden entleert. Enthält mikro- 
skopisch nur einzelne rote, viele weiße Blutkörperchen, bakteriologisch steril. 
Eiweißgehalt 20 °/nn (Esbach). Nach der Punktion fühlt sich Patientin 
besser, die Dyspnoe wird geringer (36). Links hinten Auftreten von 
Lungensi ball, nach unten zu relative Dämpfung, in der Mitte der Scapula 
absolute Dämpfung beginnend. Dämpfungsgrenze nicht mein" si.i weit nach 
rechts reichend, Herzdämpfung etwas nach links zurückgehend, Milz weniger 
deutlich tastbar, vorne links und rechts lautes Bronchialatmen, nach unten 
zu etwas leiser werdend, daneben deutliches I.edcrknarren. Vor und nach 
der Punktion Aufnahme der Atmung (s, Fig. 102 und io.i). 

15, März, Dampfung vorne rechts bis fast zum linken Rtcmaband 
reichend. Patientin fühlt sich wohler. 

17. März. Das Exsudat bildet sich wieder: steigende Atemnot, 
in. März. Gestern Schwinde! beim Versuch, sich selbständig auf- 
zusetzen ; starke Dyspnoe (441 und Cvanose. 

20. Mar?. 2 Liter Flüssigkeit werden abgelassen; Patientin fühlt 







22. März. Das Reihegeräusch links, sowie das Bronchialatmen deut- 
lich hörbar, guter Schlaf der Patientin. 

29. März. 2 i f l Liter Flüssigkeit werden abgelassen von gleicher Be- 
schaffenheit wie bei der ersten Punktion; danach Wohlbefinden der Patientin. 

4. April. Starkes Anwachsen des Exsudats, das Hetz stark verdrängt. 
Atemfreijuenz 44, der Herzspitzenstoß in der rechten Axillarlinie zu tasten. 
Entleerung von 2 Liter Flüssigkeit, danach besseres Befinden. 
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b. April. Temperatur auf 38,5 gestiegen. 

0. April. Abermalige Kiulcenmg v< in 2 Liter Flüssigkeit. 

17. April. Starke Cyanose, Atemfrequenz 44. starkes Ansteige» der 
Atembeschwerden. Tod am 19. April. 

Obduktionsbefund: Lymphosarkom der mediostemalen Lymph- 
drüsen, der linken Pleura und linken Lunge. Metas tausche Knoten im 
rechten Unterlappen, am Perikard und Diaphragma. Lymphosarkom der 
linken cervikalen Lymphdrüsen. Kompression iler Vena Cava superior. 
Venöse Stase im Bereiche des Kopfes und Halses, Degeneration des 
I lerzfleisches. Anasarka. (Dr. Landsteiner.) 



Fall 51. 

Marie R., 18 J.. aufgenommen 23. April I901, J.-Nr. «730. Saal 
Ni. 99, Bett Nr. 15, Prot. -Nr. uo. 

Vor 3 Mnnalen nach Erkaltung Schüttelfrost, baW darnach Seiten- 
stechen rechts, insbesondere bei tiefem Atmen. 14 Tage lang Fieber. Bald 
darauffolgende neuerlirlie Verschlimmerung. Pitt, ist seither bettlägerig. Seit 
2 Monaten bemerkt Patientin rechts seillich nach außen und unten vaa 
der Mamma eine Vorwölbung der Brustwand. Seit jener Zeit heftige 
Schmerzen; ein Arzt machte 5 Punktionen; laut seiner Angabe ließ er 
vor ca. 1 l /j Monaten zur Hälfte das Exsudat ab. Dasselbe war hämor- 
rhagisch und regenerierte sich bald. Seit der Erkrankung Auswurf von 
grünlichem Sputum, abends Hilzegefühl im ganzen Körper, morgens Frösteln. 
Während der Krankheit starke Abmagerung, öfters Herzklopfen. 

.Schwache Pat„ blasse Haut- und Schleimhäute. Kein Ikterus, keines: 
Cyanose. minimales 1 Klein der unteren Extremitäten. Puls weich, rhylmisch 
sehr fie<pii-Tit. Welle niedrig. Spannung gering. Kostaler Atetntvpus rvth misch 
IV-J. Aufnahme der Atemku.ve (s. Fig. 104). Rechte Thorax halbe 'während 




der Atmung fast vollständig unbeweglich. Am Halse keine Drüsen, die 
rechte Thoraxseite rückw.v:«. und seiiluh bedeutend voluminöser. Die rechte 
Mamilla mehr nach außen und oben stehend Im Epigastrium und rechten 
Hypochondrium starke Venenausdehnung. die Volums zunähme des Thorax 
Hin größten entsprechend der 0. Rippe in der vorderen Axillarlinie, die 
Haut darüber gespannt und glänzend, leii In ödematös. Die Interkostal- 
rilume rechts seitlich und hinten vollständig verstrichen, die rechte untere 
Thoraxapertur stark ausgedehnt In allen Durchmessern und Umfangen ist 
rechts unten der Thorax viel breiter als links unten. Rechts schon oben 
relative Dämpfung mit ivmpatiiiisehem IVikhi-.g. Vom 3. Interkostal räum 
an bis nach abwärts vollkommenster Sihcnkelschall. Das untere Sternum 



— 94 — 

relativ gedämpft, links über der Lunge normale Verhältnisse. An der 
rechten Spitze abgeschwächte Atmung und Andeutung von Bronchialatmen. 
Von der 4. Rippe an kein Atmen mehr hörbar. Ebenso der Fremitus, von 
der 4. Rippe ab vollkommen fehlend. An der oberen Grenze sehr deut- 
lich Flüsterstimme als bronchialer Hauch hörbar. Hinten von der Spitze 
bis 3 Querfinger unterhalb derselben relative Dämpfung, von hier nach 
abwärts vollkommenster Schenkelschall. Das oben hörbare bronchiale In- 
und Exspirium nach abwärts immer leiser werdend, bald unhörbar. Stimm- 
fremitus vom Angulus nach abwärts vollständig aufgehoben; bis zum 
Angulus deutliche Bronchophonie. Herzdämpfung in normalen Grenzen, 
deutliches systolisches Fremissement, dementsprechend an der Spitze lautes, 
fast musikalisches Geräusch, gegen die Herzbasis schwächer werdend. 
2. Pulmonalton stark akzentuiert. Leber nach abwärts in der Mamillarlinie 
3 Querfinger den Rippenbogen überschreitend, starke Resistenz in der 
rechten Hälfte des Epigastriums. Stumpfer Leberrand, derbe Konsistenz der 
druckempfindlichen Leber. Milz nicht vergrößert, nicht palpabel. Nirgends 
Drüsen. 

19. Mai: Mors. 
Obduktions- Obduktion sdi agnose : Endothelioma pleur dextrae (Pfr. Ghon). 

befund. 

Befund: Grazil gebaute, weibliche Leiche, stark abgemagert, blaß. 
Am Thorax stark hervortretende Venenstränge. Thorax lang, schmal, die 
rechte Seite, namentlich im unteren Teil stark vorgetrieben. NachJ Er- 
öffnung der Bauchhöhle erscheint die Leber stark nach unten und gegen 
die linke Seite verdrängt. Der Zwerchfellstand links dem unteren Rande 
der 6. Rippe entsprechend; rechts erscheint dasselbe tumorartig vorgewölbt, 
so daß die Kuppe den Rippenbogen kuppelartig überragt. Nach Eröffnung 
der Brusthöhle erscheint das Herz stark nach links verdrängt. Die linke 
Lunge, die in den vorderen Partien leicht adhärent ist, zurückgesunken, 
während die rechte Pleurahöhle von einer tumorartigen Masse ausgefüllt ist. 

Schilddrüse klein, gekörnt, blaßrötlich. Lymphdrüsen zu beiden Seiten 
des Halses kaum vergrößert. Nur die Infraklavikularen der rechten Seite 
etwas geschwollen, saftig, gerötet Schleimhaut des Pharynx, Larynx, Trachea, 
Ösophagus, glatt, blaß, mit geringen Mengen schleimigen Sekrets bedeckt. 
Tonsillen und Follikel am Zungengrund nicht weiter verändert. 

Linke Lunge: teilweise adhärent, der Unterlappen lufthaltig, ziem- 
lich stark blutreich, der Oberlappen in den hinteren Partien luftleer und 
infiltriert, in den vorderen und unteren Partien lufthaltig. In der infiltrierten 
Partie ein ziemlich scharf begrenzter unregelmäßiger Herd von ca. 8 cm 
I^änge aus induriertem Gewebe bestehend, mit zahlreichen eingelagerten 
stecknadelkopfgroßen Knötchen. Im Herzbeutel geringe Mengen dunkel- 
gelblicher, klarer Flüssigkeit; das Herz schlaff, serös-atrophisch. In den 
Ventrikeln ziemlich reichliche Mengen Blut und Fibringerinnsel. Klappen- 
apparat zart und schlußfähig. Herzmuskel morsch, gelblichbraun. 

Die ganze rechte Pleurahöhle ist ausgefüllt von einer mächtigen, 
fast kindskopfgroßen Tumormasse, die in der früher erwähnten Weise das 
Zwerchfell nach unten drängt. Die rechte Lunge erscheint durch diesen 
Tumor vollständig komprimiert und verdrängt, so daß auf dem Durch- 
schnitte, der vom rechten Lungenhilus nach hinten geführt wird, der Ober- 
lappen in Form eines schmalen Streifens der Tumormasse vorne aufliegt 
und der Unter- und Mittellappen ganz verdrängt sind. Der Tumor, der 
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an der frei liegenden Oberfläche einen grobhück erigen Bau zeigt, erscheint 
auf dem erwähnten Durchschnitt aus einem größeren Anteil und mehreren 
Knollen zusammengesetzt. Die letzteren sind ziemlich weich, medullär röt- 
lichweiß. Der größere Tumor ist in den zentralen und zum Teil in den 
peripheren Anteilen nekrotisch und nur in den Randpartien zeigt er ein 
weiches, rötlichweißes saftreiches Gewebe. Der ganze Tumor erscheint mit 
der Thoraxwand vollständig verwachsen. 

Die Leber in der rechten Hälfte durch das vorgedrängte Zwerchfell 
muldenförmig eingedrückt; Rand stumpf, Kapsel zart. Oberfläche dunkelrot 
gesprenkelt, das Parenchym etwas ödematös, die zentralen Partien der 
Läppchen s f ark gelb. In der Gallenblase geringe Mengen dunkler, dick 
zäher Galle. Milz vergrößert (13 : 6 cm). Kapsel zart, Pulpa dunkel, 
fester; trabekuläre Struktur deutlich. Niere: etwas größer, derb, Kapsel 
zart, leicht abziehbar, Oberfläche glatt, Gewebe blutreicher. Im Magen 
geringe Mengen dunkelflüssigen Inhaltes, seine Schleimhaut gewulstet. 

c) Pneumothorax. 

Die Fälle von Pneumothorax geben Kurven, die sich ver- 
schieden verhalten, je nachdem der Pneumothorax längere oder kürzere 
Zeit besteht. Die frischentstandenen Fälle (s. Fall 52) zeigen Frisch 
hauptsächlich Veränderungen des exspiratorischen Schenkels; er 
Ist verlängert und weist deutliche Zeichen aktiver Exspiration 
auf, und zwar Dreiteilung der Exspirationslinie. Der Anfangs- und 
Endteil zeigen steilen, der dazwischen liegende mittlere zeigt fast 
geradlinigen Verlauf. Die aktiven, senkrechten Teile der Exspirations- 
linie dauern kürzere Zeit als der geradlinige mittlere Teil der Ex- 
spirationskurve. 

Viel weniger ausgesprochen ist die Veränderung der exspira- 
torischen Kurventeile bei den älteren Fällen von Pneumothorax. au. 
Die Verflachung und Verlängerung der Exspiration ist an 
denselben deutlich genug zu sehen. Die steilen Anteile hingegen 
sind höchstens angedeutet (Fall 53, 54). Hingegen ist hier bei 
so ziemlich allen Fällen im Gegensatz zu dem frisch entstandenen 
Pneumothorax die Inspiration wesentlich verlängert, ihr Ver- 
lauf seichter. 

Die Atempausen fehlen sowohl bei .den frisch entstandenen 
Fällen von Pneumothorax, als auch bei den schon länger bestehen- 
den. Die Frequenz der Atmung ist normal oder herabgesetzt. 
Es sind keine wesentlichen Größen- oder Formunterschiede 
der einzelnen Kurvenelevationen zu bemerken. 

Wie M. Kreps experimentell erwies, hängt die Veränderung Tierversuch*, 
der Tiefe und Frequenz der Atmung davon ab, ob es sich um ge- 
schlossenen, offenen oder Ventilpneumothorax handelt resp. von der 
Größe der Kommunikationsöffnung. Guttmann sowie Breuer 



fanden bei ihren Versuchen am Kaninchen Verlangsam ung" und Vei 
tiefling der Atmung'. 



Vincenz 2m., tu. J., aufgenommen 16. Dezember tqoo, Zimmer 
Nr. 103, Bett Nr. 3. 

Seit 5 Wochen L'belsein. Na< bisch weiße, geringer Auswurf und Husten. 
Keine Hämoptoe. 
1. Schlechter Ernährungszustand, starke Blasse, Dämpfung über der 

rechten und linken Lungenspitze vorne; hinten beiderseits Dämpfung, his 
zur Mitte Skapula. Über beiden Lungenspitzen mittelblasigcs. feuchtes, kon- 
snnierendes Rasseln mit verlängertem Kxspirium ; sonst verschärf tes, rauhes 
Vesikulilratmen. Herzdämpfung nicht vergrößert, nicht verbreitert, Her/töne 
rein und leise. 

Im weiteren Verlauf außer Fiebersteigeruug, Seltenster] teil, Appetit- 
losigkeit und Kopfschmerz, nichts wesentliches bis zum 22. März, wo Pat, 
komatös, cva 110 tisch mit kühlen Extremitäten morgens daliegt Puls faden- 
förmig (112), Atmimg hochgradig dyspnoisch (24). 

Über der rechten Lunge von der 2. Sippe nach abwärts bis 1 Quer- 
finger über den Rippenbogen, und bis über das Stern um tvmpanitischcf 
Schau. Slabchenplessimett-rperkussiim ergibt daselbst metallischen Klang. 
Tiefstand der Leber: das Her/ stark nach links verdrangt. 

Aufnahme der Atemkurve (tf. Fig. 105). 




'/,! Uhr mittags Mors. 

23. März, Ohduktionsdingnose (Prof. Albrecht): 

Frischer rechtsseitiger Pneumothorax nach Durchbrach einer rand- 

sländigen Kaverne. Zahlreiche frischere und altere Kavernen beider Lungen. 

K.'isige Lobularpneuni.inic, namentlich der rechten Lunge. Einzelne Tuberkel 

der Dickdannschleimhaut, an der Valv. Bauhmi. Trübe Schwellung des 

Herzfleisches, der Leber und der Nieren. 



Fall 53 . 

Anton K.. 35 J., aufgenommen 2. Märt igot, IL 
Klinik, Zimmer Nr, 104, Bett" Nr. 15, 

Vor längerer Zeit bekam Pat. plötzlich starke Atemnut 
stechen links. Seither besserte sich langsam die Atemnot; i 
sich bei stärkeren Anstrengungen immer wieder ein. 
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Aufnahme der Atemkurve (s. 




Hans 


B., 3 q J.. auf 


jemimmen 15. Februar 


1902, Zimmer Nr. 25. 


Am 7 


Februar i yo 


verspürte l'at. nach 


iner rasehen Wendung 


im Bette pl 


t/.lich links li 


nten unten einen heftig 


sn Stich, welchem sich 


Atembeschwerden anschlos 


en. Dieselben halten. 


in ihrer Intensität sich 


vermindernd 


seither an. 






Die li 


ike Brustscitc 


st starker gewölbt, die i 


itcrkostalraume daselbst»' 


sind verstrii 


ich, die ganz 


Seite gibt lauten tvm 


lani tischen Perkussions- 


schall, die 


interen Grenze 


1 stellen links viel liefer als rechts, das Herz 



ist nach rechts verdrängt. 
kiiLi ht|: das Zwerchfell ist i 
Links bei der Stäbchen ples; 
Klang, fehlendes Atemgenius 
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Fi E . tor. 

us dem radiolngisehcn Befund |Dr. Holz- ' 
seitler linken Hälfte nach abwärts gedrängt, 
neteqierkussii >n ausgesprochener metallischer 
:i. Aufnahme der Atemkurve am 6, März 



Franz F., II. medi/i 
Die Krankengeschichte steht 
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Fall 55- 

Klinik. Zimmer Nr. 



104, Bett Nr. 
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denz zu aktiver Exspiration geltend in Form von Extra- 
exspiration. Gegen Ende dieser Phase des klinischen Krank- 
heitsbildes verrät sich der Eintritt des zweiten Stadiums (Lungen- 
ödem) graphisch durch streckenweise Verlängerung und Verflachung 
der Exspiration. 
Lungenödem. Bei voll ausgeprägtem Lungenödem prägt sich die 

durch dasselbe veranlaßte Behinderung des ein- und ausströmenden 
Luftstromes in Form verlängerter, weniger steiler Inspiration 
und Exspiration (Fig. 118) aus. 

Trotz der Behinderung der Passage finden sich noch immer 
die Zeichen der aktiven Exspiration als exspiratorischer 
Endteil der Kurve, der sich scharf von dem bisherigen schrägen 
Verlauf abhebt; dadurch tritt die aktive Exspiration um so ausge- 
prägter in Erscheinung. 

Nicht überall ist dieselbe gleichmäßig stark ausgeprägt. Sie ist 
in der am oberen Sternum aufgenommenen Kurve besser 
zu sehen als an der am unteren aufgenommenen. Dabei ist die 
Atmung nicht mehr so verlangsamt, wie im ersten Stadium der 
großen Atmung. 

Wesentlich anders gestaltet sich die Atmungskurve desselben 
Patienten (119, 120) am Ende des urämischen Anfalles, nach Ver- 
schwinden des akuten Lungenödems. Hier tritt wieder die Ver- 
langsamung der Atmung in Erscheinung, sowie die mächtige Aus- 
bildung der exspiratorischen Endzacke. Sie tritt insbesondere 
in der am unteren Sternum gewonnenen Kurve uns entgegen, 
in der am oberen Sternum gewonnenen ist sie nur angedeutet. 

Die nach Verschwinden des urämischen Anfalles aufgenommene 
Kurve führt die exspiratorische Dyspnoe, zum Teil in Form der 
Überexspiration (121), zum Teil in Form der exspiratorischen 
Endzacke vor Augen. 

Ganz ähnlich gestaltet sich die Kurve des Patienten vor dem 
Verlassen des Spitales (122). 

Diese von Veränderungen der Respirationsorgane einerseits, 
von veränderlicher Ausbildung des urämischen Symptomenkomplexes 
andererseits abhängige Änderung der Kurven macht es uns erklär- 
lich, warum die Form der von den anderen Urämikern gewonnenen 
Kurven so stark wechselt. Es hängen diese Veränderungen eben 
mit der mehr oder weniger starken Ausbildung der einzelnen, urä- 
mischen Krankheitserscheinungen zusammen. Was aber in allen 
Fällen die Kurve uns bietet, das ist aktive exspiratorische 
Atmung. In einzelnen Fällen sieht man zeitweise ( 1 1 6) wohl infolge 
der lokalen Hindernisse für die Luftbewegung den Einfluß der 



aktiven Atmung verwischt. So werden die vereinzelten Fälle erklär- 
lich (56), die bei einmaliger Aufnahme die Respiratorische aktive 
Atmung vermissen lassen. Das Auftreten c xspi rat ori scher Dyspnoe 
bei Nephritis wird verständlicher, wenn man sich an folgende Tier- 
versuche erinnert: 

Lepine 1 ) führte in den freigelegten Ureter eines Hundes sterilisierte 

m hv.a. hi' Sodalösuug, welche den Alifluß des Harnes hinderte und so „vor 
ihrem Eintritte ins Blut die Niere abspülte und sich mit ihrem Gewebe- 
saft* mischte". Diese Versuche riefen Hyperthermie bis 42 ° und Tod unter 
beginnender exspiratorischer Dyspnoe' hervor. Dasselbe erzielte 
er durch Injektion eines filtrierten und sterilisierten Nierene.xtraktis. 

E. Meyer verfolgte die Wirkung des Ausfalles der Nierenfunktion 
und deren angemessenen Ersatz an dem Chevne-Stokeschen Atemtypus, 
den Hunde nach Nephrotomie darzubieten pflegen. Sobald diese Atmungs- 
veranderung eingetreten war und sieh graphisch deutlich markierte, spritzte 
er zunächst Nierensaft ein und vermochte dadurch den normalen regel- 
mäßige!] Aleuitvpus wieder herzustellen. Ebenso gelang ihm dies durch 
Injektion defibrinierieu Blutes, am besten mit venösem Nierenblut 



S.Juni 1901, J.-N. 163611, Zimmer 



Eduard Gr., 43 J., aufgen 
Nr. 87 a, Bett Nr. 20. 

In der Kindheit Masern und Scharlach, vor 3 Jahren Beginn der Er- 
krankung mit Anschwellung der Füsse und Verminderung der Harnmenge. 
Vor 4 Wochen stellte sieh starke Atemnot ein, sowie Anschwellung der Füße. 

Leichte Cyanose der Haut und Schleimhäute, ziemlieh starkes Odem s 
der Extremitäten. Lungen perkutorisch normal, L.xspirium hörbar verlängert, 
Kerzdämpfung nach links verbreitert, starke Akzentuatfon des zweiten Aorlen- 
tones. Im Urin viel Eiweiß. 

15. Juli. Wenig Dyspnoü, starkes Bluten aus dem reihten Nasenloch. 

19. Juli. Esbach 4°/ 00 . Die in den letzten Tagen aufgetretene Atem- 
.■eseutlich geringer. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 109). 
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Obduktions- 
befund. 



i. August. . Morgens. Erbrechen. . 

2. August. 5 Uhr früh ein io* Minuten dauernder Anfall. Pat. be- 
kommt Schwitzbäder. . Esbach 2 H / A - °/ 00 . 

4. August. Starke Dyspnoe anhaltend. 

6. August. ' Häufiges Erbrechen/ starke Dyspnoe. Im Erbrochenen 
schleimige Grundsubstanz, rote Blutkörperchen. '• 

9. August. Atem leichter, Auswurf geringer. 

14. August. Kein Erbrechen, Appetit besser. 

15. August. Stärkere Dyspnoe, geringere Ödeme. Pat. bekommt 
Theobromin natrio-salicyl. 5 : 200. 

19. August. Etwas Benommenheit, Erbrechen anhaltend. 

20. August. Sensorium benommen. Heftige Atemnot, plötzlich ein- 
setzend; über beiden Lungen zahlreiche bronchitische Geräusche ver- 
schiedenster Qualität. 1 Bekommt Senfteig auf die Herzgegend, und außer 
dem Theobromin 2 Pulver Plumbum acetic. 12 Uhr mittags starke Dyspnoe, 
insbesondere exspiratorisch, zeitweise von röchelndem Charakter. Hämor- v 
rhagien der vorderen Thoraxhaut, Ödem des Skrotums. Esbach 2 3 / 4 °/ 00 .. ' 

21. August. Atmung stark schnarchend, sehr verlangsamt, Exspirium- 
viel länger dauernd als das Inspirium, ohne Pause einander folgend. Arterie" 
ziemlich gespannt, Wand leicht verdickt. Deutliche Kontraktur aller 4 Ex- 
tremitäten. Starkes Ödem der Kreuzbeingegend. 

22. August. Tod. 

Obduktionsbefund (Dr. Landsteiner): Sekundäre Schrumpf- 
niere, hochgradige Hypertrophie des linken Herzens, Ödem des Gehirns 
und der Lungen, chronische Gastritis, beginnende diphtheritische Enteritis, 
Anasarka, Hydrothorax, eitrige Bronchitis, beginnende lobuläre Pneumonie, 
kleine schiefrige Schwielen der Lunge, 'chronischer Milztumor. 



Fall 57. 

Marie Wrk., 57 J., aufgenommen 6. November 1902, J.-Nr. 26653, 
Saal Nr. 87 b, Bett Nr. 6. 

Anamnese. Seit 3 Wochen bemerkt Patientin Kurzatmigkeit. Niemals vorher 

waren Füsse und Gesicht geschwollen, erst jetzt sind sie es. Seit 2 Wochen 
Abnahme der Urinmenge. . .. 

Status praesens. . Haut und Schleimhäute blaß, leichtes Odem der Lider und Hände, 
starkes Ödem der Füße. Stark verlängertes Exspirium, rauhes Inspirium. 
Herzdämpfung fingerbreit nach rechts vergrößert, zweiter Aortenton nicht 
akzentuiert. Puls stark gespannt, Arterie verdickt, zweiter Ton an der 
Basis beiderseits ziemlich laut. Esbach 1 y g °/ 00 . Patientin bekommt täg- 
lich Schwitzbad, 2 mal täglich diuret. Tee. 

1 1 . November. Abends ein Anfall von Kurzathmigkeit, Druck und 
Stauungsgefühl in der Brust und Lufthunger. Aufnahme der Atemkurve 
(s. Fig. 110 und 1 1 1). Eine neuerliche sthetographische Aufnahme am 
16. November gibt das gleiche Resultat. 

22. November. Dyspnoe, blutig-schaumiges Sputum, Kopfschmerz. 

28. November. Heftiges Nasenbluten, wesentliche Orthopnoe, wegen 
der Dyspnoe und der zu hörenden Rasselgeräusche die Auskultation sehr 
. erschwert. Esbach ^3 °/ 00 . 




2Q- November. Patientin klagt über Atemnot. 

3. Januar. Augenspiegelbefund. Rechts: Papillcngrenzen Start ver- 
schleiert, an alle Gefäße angeschlossen streifige, klumpige Hämorrhagien, 
weisse Degenerationsherde in der Nähe der Macula. An der fovea 
ein feiner hellweißer glänzender Streifen mit rudimentärer Stenifigur. Links: 
Papille schmutzig graurot, Verschleierung ihrer Grenzen, rechts oben 
mattweißer Degencrationsherd, daneben eine Hämorrhagie. 

19. Januar. Patientin wird gebessert entlassen. 



Klise Kl, 3Q J„ aufgenoi 
Zimmer Nr. 87 b, Bett Nr. 21. 



4. September IU02, J.-Nr. 2147U, 






In letzter Zeit häufiges Ilerzkl. ipfen. häufigeres Urinieren, starker Ana 
Durst. 

Leichte Ptose links, hebender Spitzenstoß an normaler Steile, geringe s tatm 
Ak/enluation des /weiten Aortentones. Puls abnorm gespannt, Atmung 22. 
Eungenbefund normal, im Urin sehr viel Eiweiß. 

5. September. Esbach 4 °/ o0 . Im Sediment nur spärliche hyaline und Hin 
mit Granulis besetzte Zvlindir. Die Schwitzbäder «erden nicht vertragen, 
daher ausgesetzt. Erhält Milchdiät. 

27. September. Zweiter Aortenton sehr laut. 

18. Oktober. Esbach ü "/„„. Seit einigen Tilgen Ihs- und Polypnoe. 
Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 112). 




einen Qtterfingex unte 
Keine Ödeme, zweiter 
70. Beiderseits Neun 

Umgebung der Papille! 
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25. Oktober. Hinten beiderseits 
Angulus scapulae deutliche Dämpfung. 
nicht wesentlich akzentuiert. Blutdruck 
albuminurica; enorme Exsudation in 

dass der Fundus fast grauweiß aussieht. Darin heilweiß glänzende Dege- 
neration sh erde von f. -ist PapiUcngr<-'iße. In der Umgebung der Papille breite 
radiäre Blutungen. Papille nicht geschwollen. 

6. November. Starkes Erbrechen. 

7. November. Seit ,5 Tagen täglich nachmittags auftretende Anfälle 
von Atemnot mit < irthopnöc und atiAiliärer Atmung, his in den Abend hinein 
dauernd. Nach heißem Bad wird die Atmung freier. 

8. November. Esbach 4 % . 

12. November. Das Atmen ist etwas leichter. Pat. kann schlafen, was 
ihr früher unmöglich war; bekommt heiße Umschläge. 

13. November. Füße beiderseits leicht udemalös. 

17. November. Patientin verläßt gegen Revers das Spital. 



Fall 59, 



November 1002, J.-Nr. 



Extremitäten und des 
Nach 5 wöchentlicher Spitals- 
al.ermals Anschwellung und 

der Oberlider, Atmung 22, 



Karl Br., 32 J., aulgenon 
Saal Nr. 87 a, Bett Nr. 20. 

Vor 6 Wochen Anschwellung der 
Bauches, Herzklopfen und Atembeschwerden, 
hehandlung Besserung. Vor einigen Tagen 
Atemnot. 
,, .Mittelgroßer Pat., blaß, gedunsen, Öder 

rhythmisch. Über den Lungen rechts, insbesondere in den abhängigen 
Partien. klHublasiges Rasseln. Reichliches dünnflüssiges, fleisch wasserfarbiges 
Sputum. Ilerzdämpfung nicht vergrößert, systolisches Gerttusch an der 
Spitze, zweiter Aortenton stark aLz3tfuiert und klingend, Puls stark ge- 
spannt, hart. Bauchhaut stark ödematös, namentlich in den abhängigen 
Partien. Abdomen in den abhängigen Partien gedämpft schallend, 
ausgesprochenste Fluktuation, Esbach 5 °/ u0 . Im Sediment: zahlreiche rote 
Blutkörperehen, weiße Blutkörperchen, Erythrocvtenzy linder; spärliche 
Nierenepithclzvlinder und zahlreiche granulierte Zylinder. Therapie: Aqu. 
petroselini uud Schwitzbäder. 

11. November. OppreetionsgefCml auf der Brust. Sputum und Ascites 




— io.5 — 

IÖ. November. Ödem der Lider und des Gcsii-hlcs geschwunden. Ab- 
domen weniger vorgetrieben. Esbach 3 1 /* "Zoo* 

24. November, Blut aus dem Urin geschwunden, Eshach 3 n / 0(1 , 
Patientin verläßt gebessert das Spital. 






(10. 
en 20. Mai iqoi, J.-Nr. 12176, Saal 



Atemnot, Herzbeschwerden, Husten und 



Theodor B., 42 J., 
Nr. 87 a. Bett Nr. 23. 

Vor 6 Wochen Erkra 
Anschwellung der Füße. 

Kräftiger Pak, Gesichl blaß und gedunsen, an den Füßen starke hi 
Ödeme. Atmung vorwiegend abdominal, stark dvspinösch, ja Spitzen-;!' jB 
außerhalb der Mamillarlinie, hebend, im 5. Interkostal räum. Herztöne rein. 
zweiter Aorten ton akzentuiert. Lungen in normalen Grenzen, zeigen bloß 
rechts supra- und infraclavicular Dämpfung, sonst überall bellen Schall. 
Vesikuläratmen und starkes Giemen, Pfeifen und Rasseln. Auch rückwärts 
rechte Spitze leicht gedampft. In den abhängigen Partien vom Angulus 
an beiderseits Dämpfung. Über diesen Partien ist che Atmung etwas abge- 
schwächt. Im Urin sehr viel Eiweiß, wird sehr spärlich gelassen, 

23. Mai. Im Sediment wenig rote, zahlreiche weiße Blutkörperchen, 
spärliche hyaline und granulierte Zylinder, sowie Hpiihelzvliiide.r. Aufnahme 
der Atemkurve (s. Fig. 1 1 4). 




30. Mai. Auf Diuretin Besserung der Beschwerden. 
3. Juni. Auf eigenes Verlangen gebessert entlassen. 



Fall üi. 

Emanuel L., 35 J., aufgenommen 26. April iqot, Zimmer Nr. 103, 
Ik-u Nr. 4, 

Wurde wegen asthmatischer Anfälle ins Spital geschickt, die ins- 
besondere nachts auftreten und sich dadurch charakterisieren, daß nächtlich 
kurzer Atem, verbunden mit Lufthunger und raschem Atemholen auftritt. 

Kräftiger Pat., im Gesicht und den unteren Extremitäten stark ge- a 
schwollen. Herzspitzenstoß nach außen von der Mamillarlinie gerückt, der 
zweite Aortenton stark akzentuiert. Am Sternum und in der Kreuzgegend 
starke Ödeme, viel mehr ausgesprochen daselbst als an den Malleolen. Der Puls 
sehr klein, 0.2, Respiraton 42, subjektives Gefühl starker Atemnot Früher 
öfter Herzklopfen, jetzt spürt er wenig davon. Appetit ziemlich gut, kein 




Brechreiz, keine Diarrhöen, kein Köpfst 'Inner/. Über den Lungen einzelne 
giemende Rasselgeräusche, kein Husten, kein Auswurf. Put. stark benommen, 

28. April. Kurzatmigkeit ist sehr stark ausgesprochen, Pat. sitzt, um 
mehr Luft zu bekommen. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 115). 

30, April. Andauern der Tachypnoe. 6 Uhr abends Mors. 

Obduktionsbefund: Partielle Concretio oordis cum pericardio. 
Chronische Laryngitis und Bronchitis, exzentrische Hvperlrophie des rechten 
Hcrzvenlrikels und Feltinfiltration desselben, fettige Degeneration des Myo- 
kards. Stauungsleber, chronischer Magen kartarrh mit Polyposis ventriculi. 
Chronisch-parenchvtnatöse Nephritis mit vereinzelten Hämorrhagien 
in der Rinde. Chronisches Ödem der inneren Hirnhaute und chronischer 
Hydrocephalus internus. Beiderseitiger Hydrothorax, Hydrops Ascites, 
Anasarca (Hofrat Weichselbaum). 



[I. September 1001, J.-Nr. 224, 



Fall 1.2. 

Theresia Seh., 5a J., uufgencmmicn 
Zimmer Nr. 87 b, Bett Nr. 3. 

Vor einer Woche Kopfschmerzen, wiederholtes Erbrechen, vor 3 Tagen 
Allst hwellung des Gesichts und der Füße. Seit gestern Schmerzen in der 
recii teil Niercngcgcnd. 

Pat. benommen, allgemeine Hautdecke blaß, Gesicht ein wenig ge- 
dunsen. Das Atmen überall vesikular. 2. Aorten ton nicht akzentuiert. 
Arterie müßig gefüllt, eng, zeigt erhöht« Spannung. In der Knöchel - 
gegeud Odem. Rsbach rj"/ 00 Therapie: 5:200 Diuretin. Milchdiät. 

1.}. September. Urin stark rot. Heller positiv. Im Sediment viele 
rote Blutkörperchen, weiße Blutkörperchen, hyaline und grob granulierte 
Zylinder. 

15. September. Starkes Erbrechen, 
keinen Urin gelassen. Nirgends mehr die 
Rasselgeräusche vorhanden. Esbach 12 °/oo 
Patientin bekommt 600 g Kochsalz als Infusion unter die Abdominalhaut. 

in. September. Abermals Kochsalzinfusion. 

17. September. Beständige Klage über Atemnot. Rechts unten etwas 
Dampfung, kleinbla.siges feuchtes Rasseln und Bronchialütmeii. Sputum stark 
blutig. Kampfei in jektion, Koehsalzklvsma. 

26. September. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 116). 

28. September. Starke Schmerzen in der Lendengegend, starkes Er- 
brechen. Sputum serös, Rasseln besonders links deutlich. Spitzenstoß 2 Quer- 
finger außerhalb der Papillarlinie im 6. Int erkostal räum. Esbach y, °/ 00 . 



Patientin hat den ganzen Tag 
einigen Tagen vorhandenen 
:nheit stark ausgeprägt. 




2. Oktober. Atmung ruhi^r, beiderseits gleich. Ueber beiden Lungen 
reichlich Giemen, ober der Brustwirbelsäule starkes Hautödem, 

in. ( Iktober. Plötzlicher Anfall von Schwindel, Kopfschmerz und 
Bewußtlosigkeit. Im Sediment vereinzelte weiße und rote Blutkörperchen. 

ii. ( Hitober. Oegcn i i Uhr wieder ein Anfall. Beginn mit Kopf- 
Esclimerz und Angst, darauf folgende Bewußtlosigkeit und Bewegungen mii 
beiden Händen. Nach 4 Minuten Aufhören des Anfalles. Schlafsuch 
Mattigkeit. 

12, Oktober. Esbach i'/', a , 0ll . 
..ähnlich dem gestrigen. 

15. Oktober. Fleischwasserähnlicher Urin, im Sediment »bireiche 
Blutkörperchen. Esbach 1 "/ 00 . Menge 3000. Dünnflüssige Stühle, Kreuz- 
beinödem. 

24. Oktober. Früh Erbrechen, sonst kei 
haben aufgehört. 

17. November. Patientin verlaßt das Spital, 



e Beschwerden. Die Diarrhij 



Nr. 



>old D„ 4c, J., 



Fall 63. 
au l'gei Kimmen I. Jui 






ial Nr. 



Bett 



Seit 3 Wodieil Schwellung der Beine, Herzklopfen und starke Dyspnoe. A ™ 
Füße und Skrotum stark ödemalös. Spitüflnstofi einen Querfinger Bi»m> 

außerhalb der Mamillarlinie im 5. Inlerkostalrainu. Die H erzdämpf img 
reicht nach rechts bis zum rechten Sternalrand, nach oben bis zum oberen 
Rand der dritten Rippe. Pulsspannung über der Norm, über allen Osticn 
reine Töne. Ödem der Bauch haut, Respiration 24. Im Urin sehr viel Ei- 
weiß, mikroskopisch einzelne weiße Blutkörperchen, einzelne rote Blutkörper* 
«heu und Zylinder mit weißen Blutkörperchen stark besetzt. Esbach 4 %„. 

u. Juni. Ödeme unverändert, Esbach 5 °/ m . Im Sediment: viele uifnl 
verfettete weiße Blutkörperchen, Zylinder mit Sicherheit nicht nachweisbar. 

14. Juni. Ueber beidt-n Lungen vorne verschärftes Atmen, ver- 
längertes Exspiriuni mit feuchtem Rasseln, besonders rechts in der Axillar- 
gegend. 

16. Juni. Nachts um ' .,2 und '/a3 j e ei " Anfu " v " n Bewußtlosig- 
keit und klonisch-touischeu Zuckungen aller vier Extremitäten, jeder Anfall 
zirka 2 Minuten dauernd. Morgens bei der Visite Pat. vollkommen bei 
äii Ii, bietet keine besonderen Erscheinungen. Ungefähr 10 Minuten danach 1 -, a , 
( a /i to Uhr), wird Pat. plötzlich bewußtlos, bekommt 2 Minuten lang tonisch- ** 
klonische Krämpfe mit sehr tiefer Atmung und lange dauernden Atem- 
pausen (s. Fig. 117). Dabei keine Spur von Pfeifen und Rasseln, 




Ungefähr nach einer Viertelstunde bei Fortbestehen von Bewußt- 
isigkeit stellt sich allmählich Lungenödem ein mit weithin hörbarem Rasseln 
r dem MuikI. Neuerliche Kurvenaufnahme (s. Fig. HO). 




Tat. bekommt .3 Spritzen Kampfer. Durch V< 

Blut abgelassen und hierauf »00 ecro 0,6 pmzentige NaCl- Lösung unter die 

Haut injiziert 2 Stunden danach ist Pal. bedeuten 

geht ruhiger, er schlügt die Augen 

blickt verwundert um sich. Ober .1 

nicht mehr erhöht. Bekommt 2 Sr 

17. Juni. .Morgens noch spln 
Antwort. Nachmittags vollkommen 

Rasselgeräusche. Starker Kopfschmerz, Puls ziemlich schwach, Arterie diu 
lieh fibrös verdickt. 2. Aorten ton sehr laut. Fat. bekommt tflglic 
Schwitzbad, 3 mal heißen diur. Tee. 

iti. |uni. Esbach 2 °/ M . 

23. Juni. Links: vom Skapularwinkel nach abwärts vollk< 
Dämpfung, die Atmung nur schwi 



mge starkes Rasseln, Fulssparmm 
, Kampfer. 

esinnlich. gibt auf Fragen langsa 
sich, Atmung ruhig, ohn 




Rechts sowohl als links über der ganzen Lunge mitteil ilnsige Rasselgeräusche, 
pfeifendes Exspirium. Abdomen zeigt deutliche Fluktuation, Spannung der 
Pulswcllc erhöht. Aufnahme der Atemkurve (Fig. 1 19, 120), die auffallende 
Differenz der an verschiedenen Thoraxstellen aufgenommenen Kurven aufweist. 

26. Juni. Neuerliche Aufnahme der Atmung (Flg. 121). 

30. Juni. Im Sediment viele rote Blutkörperchen, Esbach 2 °/ 00 . 






, Spitzenstoß 



Kratzeffekte an der ganzen Hai 

wieder mehr bluthaltig. 
. ilümoglobin- und Blutprobe positiv, starke 



6. Juli. Polyurie, 
im Liegen kiium tastbar. 

]<j. Juli. Esbach 
Kopfschmerzen. 

}2. |uli. Pat. völlig orientiert. Neuerliche Kratzeflette. Opthal- 
roitskoptsch: Links Exsudatherde um die Papille. 

20. Juli. Polyurie anhaltend, starke Kopfschmerzen, Esbach 1 °/ o0 . 

6. August. Fat. fühlt sich wohl. Urin nicht blutig, rerläsM gebessert 
das Spital. Vorher Anfertigung einer Atemkurve (s. Fig. 122). 



Fall 64. 

iz W., 69 J-, aufgenommen 2. Juli 1902, J.-Nr. 16 561, Saal 

Bett Nr. 24. 

Alter von [o fahren starke Wassersucht der untereren Exlre- 

nd des Skrotums; auf diuretische Behandlung hin Verschwinden 
des Zustandes. Ende Dezember des vorigen Jahres plötzlich ; 
Schmerzen im Kreuz, die seither sich öfter wiederholten u 
Ödemen der Füße. Starke Appetitlosigkeit, Brechreiz, 
starker Durst und Polyurie. Im Mai /um ersten Mal Harn 

Keine Ödeme, Arterie rigid," gut gefüllt, Spannung nicht über <lei^ [;lll ,, ,, 
Norm, Spitzenstoß einen Querfinger breit außerhalb der Mamillarlinie im 
=,. Interkostal™ um. I ler/^rviizfii : Spil/'-nMufl. linker Sie mal ran d. oberer 



»strahlende 

ind Auftreten von 
Seit 6 Wochen 



Rani! der 4. Rippe. Reine Töne über dem Herzen, im Urin Eiweiß und 

Blut deutlich. Im Sediment viele int« Blutkörperchen und grob granulierte 

>- Zylinder. Opthalmnskopisch: Rechts klumpige und streifige Hamorrhagien 

' im Bereich der Arteria tempor. sup. Papille und Macula normal, Links : 

klumpige Hainnrrliitgien, l'apillengienze verwaschen, Papille schmutzig graii- 

riitlicb. Über den Lungen auskulmtorist h und perkutorisch normaler Befund. 

Ij. Juli, Starke Kopfsehmerzen, Esbach 1 e / M . 

II, Juli. Brechreiz mit Erbrechen. 



lü. Juli. 1,8 */on Esbach, Urin wenige 
Aorten ton laut. 

22. Juli. Brechen anhaltend, im Sedimen 
Blutkörperchen. Esbadi 1 v / „. 

2$. fulf. Starke Kreuzschmerzen. 
8. August. Starke Atemn< it. Im Sedtnx 
und granulierte Zylinder. 

23. August. Seit einem Tage kein sp 
Katheterisieren gehl etwas Urin ab. 

25. August. Abendliche Anfalle von At 
der Atemkurve (s. Fig. 123). 



Blul 



■ntlialiciiil. 




>?!£■ m- 



28. August. Urin alkalisch, tagliche Kathetcrisierung mit nachträg-- 
licher Ausspülung der Blase mit 3 prozentiger Borsilurclösung. 

5. September. Seit 2 Tagen sehr benommen, erbricht alles kein 
Kopfschmerz. Wesentlich verlangsamtes, exsptratoriscb stöhnendes Atmen, 
starker Juckreiz mit sichtbare]] Kratzeffekten der Haut. 

b. September. Blutung aus der Bluse. Starkes Rasseln, Pat. ist 
sumnolent. Puls sehr schlecht. 

7. September. Obduktionsbefund: Urämie. Parenchymatöse 
Nephritis. Hypertrophie des linken Ventrikels, fettige Degeneration des 
Herzfleisches. Schief rige Induration des rechten Oberlappens mit An- 
wachsung desselben. Zerstreute bis hascl nußgroße, verkreidele, von breiten, 
bindegewebigen Verdickungen umgebene Herde in beiden Lungen, ober- 
flachlicher Substanzverlust am rechten Stimmband. Bronchitis, junge Lobulär- 
pneumonie in beiden Unterlappcri und Lungenödem. Prostatahypertrophie, 
hämorrhagische Cvstitis, stibakuter Milztumor. 

Der rechte Oberlappen zeigt an der Oberfläche vielfache Ein- 
ziehungen, die Pleura ist daselbst verdickt. Auf dem Durchschnitte ent- 
sprechend den Einziehungen breite, einander durch flechtende Bindegewebs- 
züge, welche kleine, kreidige Einlagerungen an vielen Stellen einschließen. 
Das Lungengewebc dazwischen anämisch, maßig lufthaltig. Die Verän- 
derungen nehmen von der Spitze nach abwärts ab. 



Anton F., 47 J., aufgenommen 17. Mai igoi. Saal Nr. 87a, Retl 
Nr. 20. 

Trank, angeblich aus Irrtum, von einer starken SubHmatlÖsong eine 
ziemliche Dosis. Bald darnach trat Erbrechen auf, seither sich immer 
wiederholend, mit Diarrhöen. 

Gut gebauter, kräftiger Mensch. Häufiges Erbrechen gallig gefärbter Si 
Massen. Atmung wegen lebhafter Schmerzen im Abdomen ganz unregel- 
mäßig, sehr frequent Puls 108, rhythmisch, Wand leicht rigid, Spitzen- 
stoß kaum tastbar. Herztöne leise, rein ; normale Lungen grenzen , keine : 
< iJemc. Im L" rili sehr viel Eiweiß und Blut, viele Zylinder, granuliert und 
mit Blutel einen ten besetzt. 

iS. Mai. Seit gestern abend Anurie, Sensnrium frei. 

20. Mai. Erbrechen anhaltend, ebenso die Snmnolenz, starke 
Diarrhoen, Stuhl besieht aus fast reinem Blut. Aufnahme der Atemkurve 
(8. Fig. 4,). 




schwäche und S 
DiarrhGhen anhaltend, sonst keine urän 
2:. Mai. 5 Uhr früh gestorben, 
hämorrhagische Nephritis. 



imuoleiiz starker. Er 
sehen Erscheinungen. 

Bei der Autopsie findet ! 



b) Diabetes. Diabetisches Coma. 

Die Kurven der Diabetiker kennzeichnet ihre Flachheit und 
die Langsamkeit der Respiration. Dabei scheinen die Respira- 
tionspausen vollkommen zu fehlen. Es geht das Ende der Ex- 
spiration sofort in die nächste Inspiration über. 

Der Exspiratioi isteil der Kurve bildet eine gleichmäßig an- 
steigende Schräge. Es finden sieh keine wesentlichen Größen-, 
Forin-, und Datiertinterschiede. 

Wesentlich anders sieht die Atemkurve im Coma diabeticum 
aus. Es tritt die „yrolle Atmung" auf, charakterisiert durch lange 
dauernde Atempausen und tiefe geräuschvolle Atmung. 
Charakteristisch im Aussehen der Kurve ist die Verlängerung der 
Inspirationsdauer und Verflachung des inspiratnrischen 
Schenkels gegenüber der Norm. 



112 

Die Exspiration hat eine der Norm ähnliche Formation (Fig. i28) 
oder aber sie steigt gleichmäßig an (Fig. 125). Die Atmungsfrequenz 
ist hiebei herabgesetzt (Fall 69, Kussmauls Fall 2 und 3) oder 
aber normal, ja sogar beschleunigt (Fall 66, Kussmauls Fall 1). 

In einzelnen Fällen (69) machen sich auffallende Größen- 
unterschiede der einzelnen Atemzüge bemerkbar. 

Das Hinzutreten nephritischer Prozesse zum Diabetes macht 
sich oft durch aktive Exspiration geltend (Fig. 126, 129). 

Bemerkenswert ist das Aussehen der Kurve (Fig. 132), die trotz 
des Verschwindens des Zuckers (auf antidiabetische Kost hin) aus 
dem Urine die Charakteristika der Diabeteskurve zeigt. 

Kraus wandte sich gegen Riess Erklärung, die im Coma diabeticum 
auftretenden Atemstörungen („Große Atmung") seien durch Anämie verur- 
sacht. Er schildert diese Atemstörung als „Dyspnoe besonderer Art. Bei 
fehlenden Symptomen, die auf Stenosierung der Leitungen deuten würden, 
scheinbar hochgesteigerter Lufthunger. Sowohl die Qual der Beengung, 
welche der Patient leidet als die angestrengte Tätigkeit der Atemmuskel 
(große Atmung), das hörbare, bisweilen selbst stöhnende Geräusch, welches 
der in- und exspiratorische Luftstrom im Larynx hervorruft und die Be- 
schleunigung der sonst regelmäßigen Atmung (bis 40 pro Minute)". . . Er 
stellt die „hypothetische Auffassung des Coma diabeticum als Säure- 
intoxikation weit über alle älteren einschlägigen Theorien" und schildert die 
Tiervemiehe. bei Kaninchen im Gefolge der Säureintoxikation auftretenden Respirations- 
störungen folgendermaßen : 

„ . . . Zuerst Steigerung der Respirationsfrequenz; dann werden die 
einzelnen Atembewegungen tiefer, mühsamer, es tritt heftiges „Flanken- 
schlagen'* auf . . . Während der letzten Viertelstunde schwindet der große 
Charakter der Respiration'*. 



Anamnese 



Fall 66. 

Karl B., 63 J., aufgenommen 16. April 1901, Zimmer Nr. 95 b, 
Bett Nr. 5. 

Im März zum erstenmal Schwindel und Frösteln anläßlich einer 

Arbeit im Schnee. Darauf folgte Schweissausbruch, bald danach heftiges 

Durstgefühl, so daß er 3 — 4 Liter täglich trank, und vermehrte Urinmengen. 

Dabei Mattigkeit und Appetitlosigkeit sowie Herzklopfen. Starke Abmagerung 

in letzter Zeit. Vorher will Pat. niemals derlei Beschwerden bemerkt haben. 

Mittelgroßer Pat., schlechter Ernährungszustand, blasse trockene Haut, 

Opbtbaimosko- Retrobulbäre Neuritis optica (Dozent Müller), Atmung costo-abdominal, 

pis( iei <• um . -r/j lorax fj ac ] 1) überall heller Schall, beiderseits im Bereich des Unterlappens 

Schnurren. Herzdämpfung nicht vergrößert, Herztöne rein. Die Radialis 
beiderseits hart und leicht geschlängelt. An den Füßen ausgesprochene 
iiariibofund. Cyanose. Im Urin kein Eiweiß, Zucker deutlich positiv, ebenso Azeton 
und Azetessigsäure. Oxybuttersäure fehlend. 



fj. April. Zunehmende Schwache l 

18. April. 5,8% Zucker. 

20. April. Pat, steht nicht mehr 
. ■ ■: er nm h aul Anruf und antwortet. 

23, April, Pat. fast völlig bewußtlos 
Der Obstgeruch aus dem Munde isl tiber; 
ticl Aufnahme der Atemkurve (Fig. 125). 



id Dnrstgefühl. 

auf, lirgt apathisch da, d» 
;«:„ Zucker. 

reagier! kaum auf Anspreche 
u- deuilii li ; die Atmung sr 



27. April. Obduktionsbefund (Dr. Landsteiner): 
iimie, Diabetes mellitus, konfluierende vereiternde lobuläre 1 
nid akute fibrinöse Pleuritis beiderseits. 



Fall 67. 

Anna C, 61 J., aufgenommen Q. Januar 1003, Saal 87b, Bett Nr. 7. 

Vor 15 Monaten begann Husten und Schmerzen in der Jinktni 
Brustgegeud. Bald danach Beginn heftiger Magenschmerzen, verhunden mit 
schleimigem Erbrechen null völliger Kraftlosigkeit. Seither (seit 2 Monaten) 
fast täglich Erbrechen, saures Aufstoßen und Sndbreunen. Sehr große 
Mattigkeit. 

Pat. stark abgemagert. ("Werne an den Mallolcn und um Sacrum ; Stam» pnw*»« 
kein Ikterus. Thorax beiderseits gleich atmend: Lunge in normalen 
1 ireuzcn hell schallend, Ränder gut verschieblich, basal mittel- und groß- 
blasige feuchte Rasselgeräusche, swnst Überall Vesikuläratmen. Herz nicht 
vergrößert. An der Spitze unreine Töne. Milz, und Leber nicht ver- 



größert. Tiefe 
und Zucker. 

sihenkeln. 

J.V Janu 
' Ixybuttersäure, 



Palpabo 



Na< 



schmer/haft. Iir 



deutlich Scriuualbunvin 



itarkcs Herzklopfen, Kratzeffekte an den Unter- 



o,b °/o Zucker, kein Azeton, keine Azel essigsaure, keine 
'A °/oo Eshach. ( iphtaliiuisknpisch: rechts in der Macula- J 
gegend unregelmäßige hellweiße Degenerationsherde, oben außen von der 
Papille ein ähnlicher Herd von 1 / s P.D. -Größe. Links: bei mäßiger Neuritis 
in der Maculagegend, außen und oben davon ha ufchen artige Gruppen 
hell weißer Dcgcuerali'.insln'rde. Vereinzelte I läinuirhagk'ii. Nicht-typische 
Ritinitis albuminurica, insbesimdere links Ähnlichkeit mit Retinitis dia- 
betica (Dr. Goldberg). 

25. [anuar. Links neben dem Sternum im 2. und 3. Interkostal räum 
perikardiales Reiben, links hinten unten Dämpfung. Prnbcpunktiim daselbst 
HofhauiT, I'«ili..l.iiiiP iler Alemtewcgung. S 



• 




2g. ja, 

4. Februar. Patientin bekommt Natrium birarbon. im Einguß. Seit 

gestern anurisch. BeL iinint Digitalis mit Diuretin. Daraufhin ausgiebige? 
Urinieren. 

6. Februar. Nachts starker Schüttelfrost, heute leichter Ikterus be- 
merkbar. Verlaßt das Spital auf eigenen Wunsch. 



Marie Seh., 62 [., 
Bett Nr. 6. 

Seit ungefähr 1 ,'„ Jahr Reißen 
starkes Hautjucken. In letzter Zeit 
magerung. 
>. Lungenspitzen gedampft schallend, sonst helli 

malen Grenzen. Über der rechten Lungenspitze 
sonierende Rasseigerausche, sonst überall Veslkulärat 



Fall 68. 
[[genommen 16. November 1902, Baracke III. 



1 beiden unteren Extremitäten 
>ft Schwindelanfälle und starke 



Lungenschall in nor- 
azelne zum Teil feon- 




schallcnd, drurkempfiinllii h. 
torische Kraft herabgesetzt 
Alruphie der Muskulatur. Polv 
kein Eiweiß. 



J— Inspiration, E = Exspiration. 

Abdomen kugelig aufgetrieben, tympanitäsi h 

Starkes Hautjucken, keine Furunkulose. Mo- 

Nervenstämme nicht druckempfindlich , keine 

Im Urin 5,g "/„ Zucker, kein Acot.m. 



ig. November. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 127). 

2,3. November. Auf Karlsbader Wasser und Milchdiät Herabgebe 
des Zuckergehaltes der Polvdvpsie und Polyurie (1800 cm). 

8. Januar 1903 bekommt Patientin Kollaps mit darauffolgender 
s eiliger Hemiparese. 




2,5. Februar. 



lai 



«g« 



Zeit 



*rke S-l 



Extremitäten und Schwache. Exitus letalis. 

Obduktionsdiagnose: (Hofrat Weichselbaum). 

Chronische disseminierte Tuberkulose in beiden Lungenoberia ppen, 
Subakute disseminierte Tuberkulose des linken L'nterlappens. Totale Ver- 
wachsung der Pleurablätter. Chronische Tuberkulose der Nieren, zum Teil 
mit Verkäsimg. Atrophie des Herzens. Endokarditisciie frische Auflagerungen 
an der valv. milralis. Periphere Arteriosklerose, besonders der Nierengefäße. 
Chronischer Milztumor. Trübe Schwellung und Atrophie der Leber. < 'dem 
des Gehirns. 



Fall 69. 

Deborah W., 34 J., aufgenommen 26. Juli 1903, Zimmer Nr. 87 b, 
Bett Nr, 5. 

Vor 3 Jahren wurde vom Arzt „Zuekerharnruhr"' konstatiert, vor 
2 Jahren Kurgebrauch in Karlsbad. Ist plötzlich heule (26. [tili) bewußt- 
los geworden und hat Krampfan falle. 

Es treten öfter sich wiederholend« Anfälle auf, bestehend in: Steueren 8 
der Atmung durch ca. 2 Minuten, verbunden mit starken clonisch-lonischen 
Zuckungen der Extremitäten, Bewegung der Augapfel nach verschiedenen 
Richtungen, dann langsamer Beginn der Atmung mit langen Atempausen 




Pat. stark benommen, starker Obstgerui 
Wasser. Starke Abmagerung, Pupillen auf Lic 
Atmung derzeit (ungefähr ' ., Stunde nach 
Aufnahme) verlangsamt (12) tief, regelmaß 
Geräusch (alt) begleitet, kein Stennseng 



i aus dem Munde, verlangt 
il. nicht reagierend, different. 
der ersten stbetegraphia heu 



' 



hinten unten feuchtes, klangloses I 
beiderseits am ii. Brustwirbeldom. 
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Herzgrenzen normal, Töne leise und rein. 

Puls kaum palpabel (132) regelmäßig; die Arterie ist weich. Keine 
Lähmungen oder Krämpfe derzeit sichtbar. Temperatur 35,8. Beim 
H;mibefumi. Katheterismus werden 200 ccm Urin entleert. Derselbe gibt stark positive 
Zuckerreaktion (Trommer und Nylander), Azeton- und Azetonessigsäure- 
reaktion stark positiv. Eiweiß stark positiv (Esbacli 2 %o)- 

Im Sedimente viele Zylinder zum Teil mit Tröpfchen, . zum Teil mit 
zerfallenen Epithelien besetzt, daneben einige Erythrozyten. 

Quantitative Analyse ergibt: 2,5 °/ Zucker. . Mäßige Mengen von 
Azetessigsäure und ß-Oxy buttersäure, keine Äthylidenmilchsäure. 

Leber und Milz nicht palpabel. 

Pat. bekommt eine Kampferölinjektion und 2 mal Einguß von Natr. 
bicarbonic. (15,0 in y 2 Liter Wasser) und 20 g Natr. bicarbon. per os. 

Nachmittags wieder 6 Anfälle. In* einem derselben wird abermals 
die Atemkurve aufgenommen. Dieselbe sieht der Fig. 128 völlig gleich. 

4Y2 Uhr nachmittags: Exitus letalis. 
Obduktion*- Obduktionsbefund (Hofrat Weichsel bäum): 

Acetonämie (Coma diabeticum), mäßige Atrophie des Pankreas, 
geringgradiges chronisches Ödem der inneren Hirnhäute (das Gehirn selbst 
ist anämisch, sonst ohne Veränderungen) subakute parenchymatöse Nephritis 
(Nieren vergrößert, weicher, Rinde verbreitert, mäßig stark verfettet und 
infolgedessen etwas heller als die Marksubstanz). Parenchymatöse und 
fettige Degeneration der Leber, chronischer Magenkatarrh mit frischen Hä- 
morrhagien der Schleimhaut. Meteorismus, Diabetes melittus. 



Fall 70. 

Hugo Seh., 18 J„ aufgenommen 2. November 1902, J.-Nr. 26238, 
Saal Nr. 87 a, Bett Nr. 5. 

Anamnese. Seit Februar 1900 starker Durst, Trockenheit im Munde, Mattigkeit. 

Bekam damals vom Arzt antidiabetische Kost. Zwei Monate später Kur 
in Karlsbad, wo der Zucker verschwand. Vor 14 Tagen wieder Einsetzen 
von Durst, Trockenheit im Munde, starke Mattigkeit. 
Status praesens. Abgemagerter Pat., trockener Belag an Lippen und Zunge. Lunge 

in normalen Grenzen, überall Vesikuläratmen. Schmerzen in der Milz- 
gegend, die Milz nicht palpabel. Von Seiten der Zirkulationsorgane keine 
liariibcfiimi. Veränderung. Urin sehr licht, spezifisches Gewicht 1042, Azeton positiv, 
Azetessigsäure positiv, Zucker positiv. 

4. November. 6,4 °/ Zucker, reichlich Azeton und Azet- 
essigsäure. Polyurie, außer Durstgefühl keine wesentlichen pathologischen 
Erscheinungen. 

24. November. Polyurie anhaltend, (4 Liter) 5,9 °/ Zucker. 
Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 130), 

1. Dezember. Urinmenge schwankend, deutlicher Meteorismus, zweiter 
Pulmonalton stärker als der zweite Aortenton, Hochstand des Zwerchfelles. 
Pat. bekommt per Klysma 30 g Natrium bicarbon. 

6. Dezember. An der Basis die Töne noch immer stark akzentuiert. 

20. Dezember. Stechen in der linken Brusthälfte, keine Veränderungen 
in der Lunge nachweisbar. 4,9% Zucker. Polyurie anhaltend. Verläßt 
auf &** Wunsch das Spital. 




■ 



Hd 
Nr, 



II.. ib l. anfgei 
:.. lir-tl Nr. o. 



. September 10,02, J.-Nr. 212,^, 



W'.ir im Februar ■!. J. durch 7 Weichen auf der Klinik Nothnagel wegen 
Nierei 1 krank hei l ; verließ gebessert das Spital. Nach 3 Monaten Appetitlosig- 
keit, Abgesi h lagen hei t, Kopfschmerzen. Patientin hustet und expektorieri 

grüms S|i in. Si iiiücizfii insbesondere an der linken unteren Bnistseitc, 

Stuhl angehalten. Keine vermehrte Hanmii'uge, keine Nachtschweiße, seit 
6 Monaten starke Abmagerung, 

Abgemagerte l'at.. Haut dünn und schuppend. Leichte Cyanosc. a 
Perkussion gibt hellen voHen SchalL Atmung ülmrall vesikular, au der Basis 
rauhes Inspirium. Alnuuigsfrequen/ 30, beiderseits gleich. Im Sputum 
keine Bazillen. Urin spezifisches Gewicht 101 1, Senimalbumm positiv. 







Zucker posi 

2. September. Esbach 7 °/ w . 
scharf begrenzt. 

4. September. Im rechten Ann Sei 
Objektiv nichts nachweisbar. 

b. September. Im Urin 0.2 ° „ Zuck 

isigSlUlre. Aufiiahnu: 



Papilla schmutzig, graurotlich Uli 
hwachegefühl, ■ Taubsein der Finger 



5% Eiweiß, ke 




12. September. Reißende Schmerzen im linken Unterschenkel. Kein 
Druckempfindlichkeit der Tibia. Seit einigen Tagen morgens Erbrechen grün« 
Massen. 

2 1. September. Starke Kopfschmerzen, Schwindel, starke Krem 
schmerzen, deutlicher Meteorismus. 

25. September. Brechreiz anhaltend, kein Kopfschmerz, kein Genie 
aus dem Munde. Milchdiät. Die Schmerzen in beiden unteren Extre- 
mitäten anhaltend. Polyurie noch immer vorhanden. 

27. September. Starke Schmerzen in beiden unteren Extremitäten, 
die sich stetig steigern. Beide l'lantae kühler, nicht druckempfindlich. Puls 
in der Pediaea nicht zu tasten, deutlich fleckige Cvanose, nach oben zu ab- 



nehmend. Brechen anhaltend. Im Urin Zucker und Eiweiß sehr gut 
nach weisbar. 

29. September. Die fleckige Cvanose über die Kniescheibe reichend, 
Schmerzen anhaltend. 

1. Oktober. 8 Uhr früh Tod. 

Obduktionsbefund (Dozent Ghon): Chronische parenchymatöse 
Nephritis mit Atrophie der Nieren und geringer Hypertrophie des linken 
Herzventrikels. Amyloid der Milz. Chronische Tuberkulose der rechten 
Lungenspitze und der Lymphdrüsen am Lungeuhilus, vorwiegend rechts. 
Lungenödem. Partielle bindegewebige Verwachsungen beider Lungen. Enrio- 
karditische Auflagerungen an der Mitralklappe. Anämischer Infarkt der 
Milz. Thrombose der beiden Arteriae iliacae an der Teilungsstelle der Aorta 
mit beginnender akuter Gangrän beider unterer Extremitäten. Odem und 
Pigmentierung der Diinmlannsr hldinhaut. Älterer Erweichungsherd im Be- 
reich der hinteren Zentralwindung der linken Hemisphäre. 



Ignaz R., 64J., aufger 
Bett Nr. 21. 



1 y. Juli 1902, J.-Nr. 



105 



Saal Nr. 



Im Februar bemerkte Pat. am linken Fuß einen schwarzen Fleck, der 
immer größer wurde. Seit lojahren viel Hunger und Durst, sowie Polyurie. 
Seit einem halben Jahr Schwache, Krafllusigkeit, Abmagerung. 
1. Trockene Haut, Lunge normal, ebenso Herz. Rechte Papille bedeutend 

i- geschwellt. Retinitis albuminurica, beide Papillen schmutzig-grauweiß. In 
"der Macula helle glänzende, weiße radiäre Stippchen, nach außen davon 
rechts deutliche Sternfigur. Im Urin 1,2 °/ 00 Eiweiß, Zucker positiv. 
Azetunund Azetessigsäure fehlend. Pat. bekommt antidiabetische Kost. 

IÖ. Juli. Der Urin ist frei von Zucker. An der linken Ferse ein 
5 cm langer, und 1 cm breiter, mit gangränösem Schorf bedeckter Haut- 
verlust, wenig druckempfindlich. Die Lvmphgefäße nicht sehr schmerzhaft, 
Karlshader Wasser fortgesetzt. Im Sediment viele granulierte Zylinder. 

25. Juli. In der linken unteren Extremität starke Schmerzen. 

2,5. Aug-ust. Der Schorf hat sich abgestoßen, der Hautverlust ist mit 
Granulationen bedeckt. Polyurie anhallend. Kein Zucker nachweisbar. 
Albumen reichlich. 

5. September. Im Sediment hyaline und granulierte Zylinder, viel 
Eiweiß, Zucker nicht nachweisbar. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 132). 




Matthias M., 66 J., aufg 



7. Juli igt», Saal Nr. 8;a 



Im Oktober 1807 Schlaganfall mil rechtsseitiger Körperlahmung und 
Sprachstörung. Vor 14 Tagen Bewußtseinsstörung von kurzer Dauer. 

Abgemagerter Fat., vollkommen verwirrt, Lunge und Herz normal, s 
starker Metenrismus, in den Flanken Dämpfung mit geringer Versi hieblieh- 
keit. Urin enthalt deutlich Zucker (Trommer und Nylander). 

!ö. Juli. Zeitweise verwirrt, 1,1 % Zucker, kein Azeton, keine Azet- 
c-ssigsüure, Atmung beiderseits gleich ruhig. 

1. August. Netzhaut zart verschleiert, Papillen stark gerötet und 
scharf begrenzt. Neuritis retrobulbaris. 

28. August. Andauernde Verwirrtheit, laßt Stuhl und Urin unter sich. 

f>. September. Aufnahme der Alemkurve (s. Fig. 13;,). 



16. September. 0,6% Zucker. 

19. September. Zucker in Spuren, Azetesaigsäure fehlend. 
25. September. Die Milchkost wird durch Fleischkost ersetzt. 
5. Oktober. Wegen andauernden, immer starker werdenden Verwirrt- 
is und Beschimpfen der Umgebung wird Pat. auf die psychiatrische Klinik 



Fall ; 

Amalie F., 46 J„ auf ß « 
Bett Nr. 20. 

Vor 4 Jahren Auftrete 

Rheumatismus in diu ll.md- 
gehhei öftei Seh wach egefühl 

I ■ iren s:arke Schwellung der Filßr, 
gegend. F.s wurde Nephritis diagnostiziert, 



Februar 1901. Zimmer Nr. 94, 



111 Kopfschmerzen, insbesondere nachts. 
i Fußgelenken mit Schwellung derselben, 
s bis an Hewußtli>sigkeit grenzte. Vor 
ke Schmerzen in der I.enden- 
auf Di8l und IJilimi Wasser 
irockgehen der Beschwerden. Trotzdem i-i s-e selthei sek schwach, 
kann den Anforderungen des Dienstes nicht nach kommen, seit tu Wochen 
Zunehmen des Durstes und der Urinmenge (8 — io Liter pro Tag). Durst 
und Müdigkeit nehmen zu und oft tritt das Gefühl auf, als würde ihr der 
Brustkorb zusammengeschnürt. 

Abmagerung, deutlicher Obslgeruch aus dem Munde, keine Cyanose. si 
Zunge weißlich belegt. Zahne kariös. Thorax gut gewölbt, Spitzenstoß im 
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6. btterkustalraum in der Mamüterliöfe. Über der ganzen Lunge he! 
Schall mit Wsikuläraimen, Herztöne rein, Lehereand aru Rippen In ig 
palpabel. Ödeme der Knöchel und der untersten Teile des Unleischcnkii-. 
Harn enthalt kein Eiweiß, viel /.ui'ker, fernerhin Axetessigsaiue und 
Azeton. 

14. Februar. Starker Durst. Kopfschmerzen anhaltend, Im Urin 
5% Zucker. 

22. Februar. Polvurie anhaltend. 3% Zucker. 

38. Februar. Die'KapFsdaneraen halten an, Pub 72. Atmung 24, 
sein- flach. Aufnahme -Irr Atemkurve (Fiff, 134). 



Pat. klagt über starke Sehn 



tbein. Im Urir 


4% Zucker, k< 


12. Mliiz. 4 


,„ Zucker. 


16. März. Pa 


1. verlaßt das Spin 



c) Cystitis. 
H. Senator beobachtete bei zwei Fällen von Blasenkatarrh 
den Kussm au! sehen .Symptomenkomplex mit den entsprechenden 
Veränderungen der Atmung-. 



Im ersten Falle handelte es sich um einen 65 jährigen Lehrer, dar 
wegen cvslitischer Beschwerden aufgenommen, am Tage ante mortem som- 

•■■ nolent" wurde und auffallend tiefe und frequente Respiration 
(24) darbot. Die Untersuchung des Respirationsapparates ergab hinten 
rechts in der untersten Partie Dämpfung mit schwachem Bronchial atmen, 
etwas Rasseln, links unten Schnurren, kein Husten . . . Die Sektion ergab 
einen müßigen Bronchialkatarrh, schlaffe Pneumonie im unteren Drittel ii — 
rechten Unterlassens, im Herzbeutel 50 g stark getrübte Flüssigkeit und 
auf dem leicht geröteten visceralen Blatt zahlreiche Fi brinnied erschlage. Die 
Blase stark verdickt, ihre Schleimhaut stark gewulstet, livide mit einigen 
diphtheri tischen Geschwüren .... 

Der /.weite Patient, ein 51 jahriger Maler, wurde 3 Tage ante mortem, 
nachts sehr unruhig, stöhnte viel und schrie, warf sich im Bette umher, 
war zeitweise unklar und wurde auch durch eine Morphiumeinspritzung 
(0,01) nicht beruhigt. Des Morgens zeigt er, wie auch schon gestern 

;. Abend aufgefallen war, eine etwas frecjuenle, aber regelmäßige, 
sehr tiefe Atmung mit lauter, stöhnender Exspiration. Puls 03, 
von geringer Spannung, das Sensorium ist nicht ganz klar . . . Mittag 
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macht er 20 — 24 tiefe und laute In- und Exspirationen in der 
Minute, ohne daß auf den Lungen eine Ursache für die heftige 
Dyspnoe zu finden ist .... Abends ist der Zustand unverändert, 
namentlich die Respiration (18 — 20 in der Minute) .... Tags darauf 
besteht die eigentümliche Atmung noch fort, 20 — 24 in der 
Minute. Pat. ist comatös .... Seit gestern Abend ist kein Urin ge- 
lassen, daher durch Katheter, der ohne Schwierigkeit passiert, ,500 cem 
eines stark eiterhaltigen Urins entleert wird, der einen sehr wider- 
lichen Geruch nach Schwefelwasserstoff hat Abends wird die 

Respiration etwas langsamer (18 — 20), ist aber noch auffallend 
tief, stöhnend. Puls 98, tiefes Coma. Durch Katheter wurden 200 cem 
eitrigen, mit Blut vermischten Urins entleert .... Morgens 6 Uhr tritt 
der Tod ein. 

Die Sektion ergab : Hirnsubstanz feucht glänzend, ziemlich blaß; nirgends oi>«iukiions- 
eine Herderkrankung; Lungen durchweg lufthaltig, Bronchialschleimhaut mäßig 
injiziert; Blase stark kontrahiert, beim Aufschneiden macht sich noch ein 
Geruch nach Schwefelwasserstoff bemerkHch. Schleimhaut verdickt, im oberen 
Teil mit starker Gefäßinjektion, dagegen im unteren Teil grauweiß, überall 
mit grauen, miliaren Knötchen besetzt. 



d) Krankheiten der Sexualorgane. 

Nachdem schon frühere Autoren auf den Zusammenhang von 
Asthma und Geschlechtskrankheiten hingewiesen hatten, demon- 
strierten Berkart und Peyer an der Hand diesbezüglicher, selbst 
beobachteter Fälle den ätiologischen Zusammenhang dieser beiden 
Affektionen. Nach Berkarts Angaben befanden sich unter 17 an 
Asthma leidenden verheirateten Frauen, die sämtlich geboren hatten, 
5, welche mitteilten, daß die Krankheit während der Schwanger- 
schaft begonnen habe. Überaus heftige Anfälle sah A. Fraenkel 
unmittelbar nach der Entbindung bei einer Asthmatika auftreten. 
Ferner ist bekannt, daß an Asthma leidende Frauen häufig zur Zeit 
der Menstruation verstärkte Attacken haben, sowie daß letztere in 
besonderer Heftigkeit bei mit Uterusmyomen behafteten Patientinnen 
auftreten. 

A. Peyer sah bei 16 Fällen von Masturbation, Spermatorrhoe, 
Impotenz, Uteruserkrankungen neben sexueller Neurasthenie asth- 
matische Anfälle auftreten. Bei den Fällen 12, 13, 14 und 15 
findet sich der Vermerk „Zwerchfellasthma". Darunter versteht der 
Autor „eine Art von Asthma, bei welchem nur die Inspiration 
behindert oder eine Zeit ganz unmöglich ist. Es beruht diese Form 
auf einem clonischen Krampf des Zwerchfelles". Fernerhin findet sich 
bei Fall 9 die Bemerkung: exspiratorische Atemnot. Ich selbst 
konnte bloß den folgenden, hierher gehör igen Fall graphisch auf- 
nehmen. 



Fall 7,5- 

Johann E., aufgenommen den 4. ■ Januar IQO3, Zimmer No. 26, 
Bett No. 7. 

Seil 2 Monaten ausstrahlende Schmerzen in beiden Füßen vom Rücken 
aus. Organbefund nach seiner Angabe damals negativ. Bekam Pyramidon- 
pulver. Da die Schmerzen anhalten, Aufnahme ins Krankenhaus. Auch 
*. jetzt negativer Befund mit Ausnahme eines bei rektaler Untersuchung über 
dem rechten Prostatalappen tastbaren halb uußgnißen Tumor von harter 
Konsistenz. In seiner Umgebung einzelne infiltrierte Stiänge. Pat. wird 
langsam sotnuoJent. Nach 2 Tagen tritt plötzlich Bewußtlosigkeit auf mit 
sehr starker Atem besehe im igung und vertiefter Atmung. Aufnahme der 
Atemkurve (s. Fig. 1 35). 4 Stunden danach Tod, 




ionscliagnose (Prof. Ghon): 

Karzinom der Prostata übergreifend auf die Blase, diese und das 
perirektale Bindegewebe zum Teil infiltrierend. Sekundäres Karzinom der 
retro -peritonealen Lymphdrüsen und des Knochenmarks (Oberschenkel). 

Emphysem der Lungen, eitrige Bronchitis, Lobularpneumonie in den 
Unterlappen beider Lungen. Partielle biudi'i(eweliii;e Verwachsung der linken 
Lunge mit der Thoraxwand im Bereiche des Unterlappens. Arteriosklerose 
der peripheren Gefilße. Atrophie des Gehirn* mit chronischem inneren Hy- 
drocephalus, chronische Leptomeningilis, Atrophie der Leber und Milz, Peri- 
splenitis chniiiii-a, Rcspirationsfurche an der Leber. 



H. Nervenkrankheiten. 

a) Meningitis. 

Die bei Meningitis zutage tretenden Atmungsstörungen sind 
durch Unregelmäßigkeiten der Dauer und Form, sowie der 
Höhe der Inspiration und Exspiration gekennzeichnet. Es 
resultieren daher Kurven, die durch Unregelmäßigkeit der einzelnen 
Elevationen gekennzeichnet sind (s. Fig. 139). 

Die Atempausen sind zum Teil erhalten oder sogar ver- 
längert, zum Teil verkürzt. Dadurch nun, daß diese Verände- 
rungen der Atmungskurve regellos einander ablösen, ist das Auf- 
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treten Cheyne-Stokeschen Atmens fast unmöglich gemacht. Nur 
selten findet sich ein regelmäßiges Zu- und Abnehmen in der Ent- 
wickelung der Elevationen (s. Fig. 136). 

Die bei den einzelnen Fällen vorhandenen sonstigen Organ- 
veränderungen (Pleuritis, Pneumonie etc.) machen sich daher zwar 
geltend, können aber die Kurve nicht gleichmäßig verändern, weil 
die Meningitis sie in unregelmäßiger Weise ummodelt. 

Diese Unregelmäßigkeiten verschwinden oft, nachdem 
sie eine Zeit lang bestanden haben (s. Fall 78), so daß nachher die 
Elevationen ein und derselben Kurve einander ähnlich sehen, oder 
gar gleichgeformt werden. Dann werden Differenzen im Aus- 
sehen der an verschiedenen Thoraxstelien aufgenommenen 
Kurven bemerkbar (s. Fall 80). Die Frequenz ist gewöhnlich bei 
Meningitis erhöht, wie dies auch Macewen gefunden. Wenn aber 
die hintere Schädelgrube in den Bereich der eitrigen Leptomeningitis 
einbegriffen ist, kann nach diesem Autor die Atmung verlangsamt 
sein und Cheyne-Stokeschen Typus aufweisen. Auf 3 — 5 Atemzüge 
folgt eine lange Pause, die etwa 1 5 Sekunden lange dauert und durch 
eine tiefe Inspiration ihren Abschluß findet. Dadurch, daß auf .die 
Pause anstatt sehr kurzer Atemzüge sogleich tiefe Inspiration folgt, 
ist die Varietät des Cheyne-Stokeschen Atemtypus, welche bei 
Übergreifen der eitrigen Cerebrospinalmeningitis auf die Medulla im 
Bereiche des 4. Ventrikels auftritt, gekennzeichnet. 

Fall 76. 

Josef B., 43 J., aufgenommen 8. März 1901, J.-Nr. 5810, Saal Nr. 103, 
Bett Nr. 12. 

Vor 19 Tagen Beginn der Erkrankung mit Katarrh, Schnupfen und Anamnese. 
Husten. Seit 14 Tagen Fieber, seit 8 Tagen Somnolenz. 

Fieber, vollste! ndige Benommenheit, hochgradiger Opisthotonus und Tris- Status praesens. 
111 us. Konvulsivische Kontraktionen der Muskulatur ohne geregelten Typus. 
Pupillarreflex wegen krampfhaften Augenschlusses nicht prüfbar. Symmetrische 
Atmung kostal, (36). Beiderseits keine ausgesprochene Dämpfung, überall 
scharf vesikuläres Atmen. Herzdämpfung normalgroß, Herztöne rein; ge- 
steigerte Patellarreflexe. Ohrenbefund normal. 

9. März. Lumbalpunktion gibt trübe, weißliche Flüssigkeit. Beim Lumbal- 
Stehenlassen bildet sich darin ein dünnes Gerinnsel, in welchem sich ,,un 
massenhaft Tuberkelbazillen nachweisen lassen. 

10. März. Starker Singultus, dabei setzt die Atmung fast vollständig 
aus. Die Rippenbögen zeigen rasche Ausbuchtung, es erfolgt der Sin- 
gultus, an welchen sich eine tiefe Inspiration anschließt. Wechselnde Kon- 
trakturen im Gebiete der oberen Extremitäten. Hochgradiger Fußklonus 

und Steigerung des Patellarreflexes. Vollständig normaler ophthalmoskopischer ophtiiaimosko- 
Befund (Prof. Elschnig). Dämpfung über beiden Lungenspitzen. Auf- i >ischer Befund - 
nähme der Atemkurve (Fig. 136). Abends Mors. 




üMuktionsdiagnose(Dr. Landsteioer); i i. Mära. Basale tuhe 

kukise Meningitis. Akuter ilvdrocephahis internus. Hunnische Tuberkulös ■ 
licider Lungenspitzen. Frischer tLiberknliJs-piieuinuiiisi her Herd der red 
Lungenspitze. Vereinzelte miliare and größere Tuberkel der Lunge, Nii 
und Leber. Leichte Verwachsungen am hinteren Lungenrande beiderseits, 
Lobulär pneumonische Herde beider Lungen, 



Bet 



Eduard I 1 ., 32 [., anfgencH 



18. September 1902, Zimmer Nr. 87. 



«■ Vor 5 Monaten Beginn der jetzigen Erkrankung mit Fieber, Husten, 

Abgeschlagenheit. l'at. seit mehreren Tagen delirant. 

KlopfempfindüchkeH des Schädel». Kopf steif, Unmöglichkeit 
drehen. Facialis rechts weniger innerviert. Zunge gerade vorgestreckt; au 




gesprochener Dermographismus. Deutliche Steigerung der Sehnenreflexe. 
Die Atmung beiderseits gleich, verlangsamt Deutliche Cyanose, heller Schall 
in normalen [.ungengrenzen. Vereinzelte knisternde Rasselgeräusche. Basal 
keine Vermehrung der Rhonchl Temii. bis 37.(1, im Urin etwas Eiweiß, 
kein Zucker. Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 137). 

24. September. Fast vollkommene Bewußtlosigkeit, langsamer ai 
mischet Puls, vereinzelte trockene Rasselgeräusche. Mitzdarapfung einen 
Querhuger \nm Rippenbogen entfernt bleibend.* Reflexe stark gesteigert. 
Pupillen ungleich, auf Licht wenig gut reagierend. Beiderseits normaler 

■ Fündrts. Links angeborene Bindegewebsflccke auf der Papille. Abermal 
Aufnahme der Atemkurve (s. Fig. 138). 

25. September. Ausgesprochenes Kernigsches Phänomen, Wirke 
wenig dre. ^empfindlich. 

Die Lumbalpunktion ergibt wässerige, leicht gelblich gefJhble Flüssig- 
keit, dünnes Gerinnsel; kulturell steril. 




2b. September. Kopf nach rechts gedreht, starke Ivlupl'empliiidlich- 
keii des Kraniums, ausgesprochener Trismus, starke Steigerung der Reflexe. 

27 . September. Anfülle vnn Schilttelkrampf und 13eugebe\vegung der 
linken oberen Extremität. Kopf nach rechts krampfhaft gedreht, kein 
Strabismus, Ausgesprochene Druckern pfiudlichkeit des Nackens. Tabak- 
bfctsen der rechten Munclhalfte. Starke Steigerung der Sehnenreflexe, über 
den Lungen viele miltelblasige Rasselgeräusche. Aiigenhintergrund 1 
g rin abends Tod. 

Obduktionsbefund (Dr. Sachs): Chronische Tuberkulose beider 
I .uugenspitzen mit Anwachsung derselben, subakute Tuberkulose beider 
Lungen, altere tuberkulöse Meningitis mit reichlichem eingedickten 
Exsudat, namentlich der rechten Fossa Sylvü, chronischer Hydrocephalus 
extern, und akuter Hydrocephalus intern. . Akutes Gehirnödem. Tuber- 
kulose der Niere, fettige 1 legeneration des I [ensmuskela und der Niere. 
Auflockerung der Milz. 



Fall ;8. 



, Saal Nr. 



Extra- 



Josefa |-, lq J., aufgenommen zq. Ju 
kamnier. 

Anamnese nicht zu erbeben. 

Kraftige Patientin, desorientiert, schreit oft auf. SchmerzauSenmg bei m 
Drehung des Halses. atisgespn n hener ( ipislhutonus. starke Drei kempfindlichkeit 
des Nackens und der Brusl Wirbelsäule. Mehrfaches Erbrechen. Starke Hvper- 
ftsthesie der unteren Extremitäten. Temperatur bis 37,5. Klage über 
starken Kopfschmerz , Augen bewegungen frei, Atmung beiderseits gleich. 
Heller Schall in normalen Grenzen, nur die Spitzen etwas dumpfer schallend, 
! ler/diimpfiuig zeigt keine Veränderung. Deutliche Tacbes cerebrales. 
Über beiden Lungen vom rauhes Atmen, nirgends Bronchialatmen, ausge- 
sprochenes Kernigsches Symptom. Die rechte Spitze hinten bis zur Spina 
wapularis gedampft. Daselbst feuchte Rasselgeräusche (angeblich hatte 
Munal April Hämoptoe). Ein weicher Tumor bis zur Hohe 







126 



des Nabels reichend (Gravidität im siebenten .Monat), 
töne rechts unten deutlich rhythmisch hurbar. Refie: 
binsky deutlich positiv, im Blute keine Leukozytose, 
kein Zucker. Am 23. und 25. Juni Aufnahme der 1 



die kindlichen Herz- 
1 sehr gesteigert. Ba- 




keit und Empfindlichkeit. 

2. Juli. Tod. Sectio 

Obduktionsdiagnose: Chronische Tuberkulose beider Lungen 
Induration in den Oberlappen. Kavernenbildung in dem Unterlappen. Sub- 
akute tuberkulöse Leptomen iugitis an der Basis und Konvexität mit 
akutem inneren Hydrocephalus. Sectio caesarea in morlua (Prof. GhoilJ, 



Fall 79. 

Kalharine 7.., 41 J., aufgenommen 18. März 1901, Saal Nr. no, 
Bett 16. 

Keine Kinderkrankheiten, im Alter von 1 o Jahren Typhus , w ir 
12 Jahren Pneumonie. Im Herbst vorigen Jahres Influenza, erst vor 
8 Tagen angeblich Beginn starken Hustens und allmählich sich einstellende 
Expektoration. Das Sputum ist gelblich, manchmal blutig tillgiert. Im 
Laufe der letzten Jahre starke Abmagerung, keine N ach tsch weiße. 
,. Anämische Tat., Spitzcndämpfung rechts und links, rechts abge- 

schwächtes [nspirium m\<\ hauchendes Ksspirinm, links kleinblasige Rassel- 
geräusche. 1 lie Übrige Lunge bellschallend in normalen Grenzen. Darübcr 
Vesik ula rat inen. Herzgrenzen normal, systolisches Geräusch an der Spitze, 
akzentuierter zweiter Pulmonalem. I'uls voll gespannt, Atemfrequenz 28. 

22. März, Hochgradige Apathie, Schmerzhaftigfceit der Dreh- und 
Nickhcwegnngen des Kopfes, ausgesprochene Genickstarre, Schmerzen ii 
der Kreuzbeingegend, Unmöglichkeit selbst Urin zu lassen. Pupillcnrcaklio! 
trüge, die Reflexe an den Extremitäten gesteigert, spontan auftretende von 
Knie bis zum Knöchel ausstrahlende Schmerzen. 

23. März. Augenbefund (Prof. El sehnig) normal. Aufnahme der 
Atemkurve (S. Fig. 141) am 23. und am 24. März [s. Fig. t -|J )- 





25- März. Vollkommene Bewußtlosigkeit, ausgeprägte Delirien. Ver- 
weigerung Jer Nahrungsaufnahme. Lichtscheu. Das linke obere Augenlid 
herabgesunken. Die Pupillen reaktionslos. Die rechte klein, die linke weit. 
Kalte Korperhaut, die Sehnenreflexe vollkommen geschwunden, eingezogener 
Bauch, passive Drehbewegungen des Kopfes schmerzhaft. Die Lumbal- 
punktion ergibt klare farblose Flüssigkeit, in der bei längerem Stehen ein 
zentraler Gerinn ungsfa den sieh bildet. In denselben mikroskopisch keine 
Tuberkelbazillen nachweisbar. Abends tut. 

2 -j. März. Obduktii msdiagm ise (Dr. Landsteincr) : Tuberkulöse 
Meningitis, an der Basis des Gehirns. Chronische Tuberkulose der 
rechten Lungenspitze, obsolete Tuberkulose der linken Spitze. Schwielige 
Anwachsung der rechten Lunge und linken Lunge, abgelaufene Perimetritis. 



joha 
25- 



ig. J, aufg 



3 5 . April 



, Saal Nr. 87 a, Bett 



Nr. 

Anamnese nicht zu erheben wegen vollständiger Bewußtlosigkeit. 
Wangen und Lippen deutlich evanotisch, Atmung müßig U-schlcunigi, coatu- snin 
abdominal, rechts etwas stärker als links. Rechts an der kleinen Zehe ein 
Clavus; eine mit frischen Blutborken bedeckte Schnittwunde knapp an dem- 
selben. Puls 158. Die Extremitäten nicht schlaff herabfallend. Ausge- 
sprochene 1 >vuckeiii]]fihdliclikeii und Steifigkeit der N,c ken Wirbelsäule. Pupillen 
auf Lieh tein fall schlecht reagierend. Rechts: Neuritis Opttta mit Blutungen 
in der Peripherie. Retinochorioiditis'. he Herde. Links: Papille stark ge- 0|.i>i 
rötet. Grenzen undeutlich, in der Peripherie ähnliche Herde wie rechts. '" ,l 
Mundwinkel beiderseits gleich. Ab Weltbewegungen beim Versuch, den Mund 
zu Offnen. Über den I.ungenspilzen heller Schall. Keine Veränderung in 
der Herzdämiifung>goißc- Tone rein. Deutliche K! opfern pfindlichkeit der 
Wirbelsäule. Auch hinten Rhonchi hörbar. Ödem am Kreuzbein, Mil/.- 
dämpfung wesentlich vergrößert, deutliche Schmerzäußerinig bei Beugung im 




Hüftgelenl 
BpimipnnkUoB. der Reflo 
Flüssigkeit 
Alcmkurvt 



Ausgesprochenes Kernigsches Symptom. Starke Steigen 
■. Bei der SpinalpunkÜori entleert sich tropfenweise etwas trübe 
Dieselbe ist mikroskopisch und kulturell steril, Aufnahme der 
(Fig. 143 und 144). 




25. April. Starker Scluveißausbruch. beschleunigte Atmung, andauernde 
Bewußtlosigkeit, Temperatur selir hoch, Krampfanfall der oberen Extremität 
durch 2 Minuten. Ausgesprochene Cvanose. 2 Uhr nachmittags Tod. 

Obduktionsbefund: Frische ulzeröse Endokarditis mit weichen 
wolligen Auflagerungen längs des ganzen Schließungsrandes der Mitralklappe 
nach einem ca. erbsengroßen Abszeß an der Außenseite der kleinen Zehe 
[ Vereiterung eines Clavus). Frische Infarkte der Milz, akuter Milzlumor, 
miliare Abszesse beider Nieren, zahlreiche Ecchymosen des Epikards und 
multiple, punktförmige Blutungen der Magenschleimhaut. 

Embolisehe Hlutungen und beginnend' 1 miliare Abszesse des Dünndarmes. 
Frische serösfibrinöse Meningitis. Vereinzelte kapillare Blutungen im 
weißen Marklager. Trübe Schwellung des Herzmuskels und der Leber 
(Prof. Albrecht). 



Fall 81. 

Georg F., 84 J.. aufgenommen 31. März 1901, Saal Nr. 103, Bett 
Nr. 12. 

Nach Angabe der Angehörigen ist der Pat. seil 6 Wochen krank. 
», Stark benommener Pat., Atmung dvspuoisch und rasselnd, Icterus. Arterie 
rigide, Puls gespannt, arythmisch (120). Keine Genickstarre, kein Trismus. 
Atmung beschleunigt, oberfliichlich (30). Über beiden Lungenspitzen heller 
Schall, nach abwärts reichend in normalen Grenzen. Rückwärts: von der 
Mitte der Scapula links bis nach abwärts reichende Dämpfung, rechts 
heller Lungenschall. Über beiden Lungen scharfes Vcsikuläratmcn mit 
zahlreichem Giemen, Pfeifen und Schnurren. Im Bereiche der Dämpfung 
links hinten unten Bronchialatmen. Herzdämpfung nicht verändert, Töne 
rein, nur an der Mitralis systolisches Geräusch. 

2. April. Ausgesprochene Bewußtlosigkeit, D ruck emp find lichkeit der 
Nackenwirbel und der ganzen Wirbelsäule. Die Pupillen trJige reagierend. 
Ausgesprochene Genickstarre, Patellarreflex und FuBklonus erhöht. Muskel- 
hüpfen im Bereiche der unteren Extremitäten. Bei der Lumbalpunktion 
spritzt unter hohem Druck seröse, leicht hämorrhagisch gefärbte Flüssig- 
keit hervor. Im Blut starke Leukocytose, enorm vermehrtes Fibrinnetz. 
Nachmittags steigernde Bewußtlosigkeit, Absinken der Temperatur von 38 
auf 36, die Atmung sehr oberflächlich und rasch. Aufnahme der Alem- 
kurve (s. Fig. I45). 5 Uhr tot. 







Obdiiktioiisdiajrtiosc- (I'rof. Ghon): < 

Kroupöse Pneumonie des gan/.en ITnteriapppiis stiwie der Linieren 
lim! hinteren l'iirtien des Oberlappens der linken Lunge im Stadium der 
beginnenden, grauen Hepatitisation mit Fibrinöse! Pleuritis (Hier beiden 
I.:i|i|i<i']i. I'"il iriiir.se. eitrige Leptomeniogitia der Basis und der Kon- 
vexität, insbcsi nid eis iniiehtige Ausdehnung im Bereiche des Kleinhirns 
und der Brücke übenrreifeurt auf die Medulla und das Rückenmark. 
(Diploeoeeus pneumoniae). Trübe Schwellung der Niere. Arteriosklerose' 
der Aorta. 



b) Haemorrhagia cerebri. 
Wenn man sich in Erinnerung zurückruft, daß eine ganze 
Reihe von Autoren bei ihren experimentellen Verletzungen des Ge- 
hirns Störung in der Atmung auftreten sahen (Unver rieht, Schill ler) 
so sind von vornherein bei der Gehirnblutung Veränderungen der 
Atmung wahrscheinlich. Man findet jedoch auch bei umfangreichen 
Blutungen des Gehirns selten charakteristische Veränderungen der 
Atmung. Wie die folgenden Fälle zeigen, kann selbst bei umfang- 
reicher Zerstörung des Gehirns durch die Blutung eine solche 
Veränderung der Atmung fehlen, selbst dann, wenn der Beobachter 
um Krankenbett sie vermuten würde, weil weithin tönende, mühsame 
Atmung mit hörbarem Geräusch sich geltend macht. Man findet 
in solchen Fällen gewöhnlich (s. Fig. 146) bloß Verlängerung 
■der Inspiration und Exspiration mit Verflachung derselben und Fehlen 
■der Atempausen, ohne dal! ein bestimmter Typus hervorträte. Nur 
in einzelnen Fällen (s. Fig. 147,148. 14g) machen sich tiefgreifendere 
Veränderungen der Atemkurve geltend. Es tritt aktive Exspiration 
.auf, die sich manchmal bloß durch Teilung der Exsptrationslinie 
manifestiert, so daß ein aktives steiles Exspi rat ionsende oder ein 
aktiver steiler Exspirationsanfang sich winklig von dem übrigen 
horizontalen Exspirationstcil der Kurve abheben. In vereinzelten Fällen 
(s. Fig. 151) findet sich ausgesprochenes Cheyne-Stokesches Atmen 
mit langsamem Anstieg der Atmungstiefe und langsamem Abfall 
derselben, sowie einer periodisch steigenden und fallenden Größe 
der Atempause (vielleicht durch die Blutung bedingt). 

Hnrhniier, l"a!li(il<ii[it <W Airml.iniw{(uiig. F 1 
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Bemerkenswert ist fernerhin das Auftreten von Differenzen in 
Aussehen der oben und unten gewonnenen Kurven (s. Fall 83 
>ies hängt, ebenso wie das Auftreten aktiver Exspiration, vielletch 
mit der Bildung lobulärpneumonischer Herde zusammen. 

Tn einzelnen Fällen kommt es zu lange andauerndem Atem 
stillstand, während dessen die Zirkulation ungestört weitergeh 
3ukeworth sah dies bei einer traumatischen subkortikalen Blutun 
in der Vereinigungsstelle des Temporal-, Occipital- und Parietal 
appen des Großhirn und Macewen bei einem subduralen, übe 
1en Bereich der hinteren Schädelgruhe ausgedehnten Blutergul 
ier in den 4. Ventrikel eingedrungen war. 

Bemerkenswert ist fernerhin die geringere Stärke de 
f\temexkursionen der gelähmten Seite gegenüber denen de 
gesunden, die schon Riegel beschrieb. 

Fall 82. 

|nroslaw M., 31 J. T aufgenommen 7. Juli 1901, J.-Nr. 16301, Saa 
Vr. 8;;l, Bett Nr. 5. 

Heute früh plötzlich Auftreten von Kopfschmerzen. Pat, beginnt un 
eutlich zu sprechen, nachmittags stürzt er plötzlich zusammen, verliert da 
Bewußtsein, bewegt sich bloß mit den reihten Ext rem träten. Er zeigt deut 
ehe Lähmung der linken Extremitäten, 


■ 


Flg. 147. Aufnahme vom rr. Juli nuten an. Thors*. 

Püt, bewußtlos, rechte Hand und rechter Fuß leisten bei passivst Be 
■egung stärkeren Wide 1 stund als die linksseitigen Extremitäten. Atmunj. 
eiderseits gleich. Spitzenstoß hebend. Trine rein, in den Lungen nicht 
abnormes. Temperatur steigend auf 38,8. Aufnahme der Atemkurve an 
. und am u. Juli (s. Fig7 146, 147 und 148). 

12. Juli. Tod. 

< 




Obduktionsdiagnose: Hämorrhagie (4 Tage alt) .1er rechten obdukii« 
Großhirnhemisphäre, den Linsenkem und die äußeren vorderen Teile 
der inneren Kapsel betreffend. Geringes Atherom, multiple frische lobuläre 
pneuin oni sehe Herde in den Unterlippen beider Lungen, trühe Schwellung 
der Leber, akuter follikulärer Katarrh des Dünndarmes im unteren Teile 
desselben (Prof. Ghou). 



Nr. 



B-. .57 J, 



F*ll 83. 

aufgenommen 24. Mai 1902, Saal Nr. 87a, Bett 



Bewußtloser l'at., Wendung des Kopfes und der Augen nach rechts. si; 
Links die Extremitäten schlaff herunterfallend, Links der Facialis weniger 
innerviert als rechts, Zunge nach links abweichend. Reflexe nn den oberen 
Extrem it. II en stark ^steigert ■ unten weniger. Rechts Ftißklonus wegen 
Spasmus nicht auslösbar. Im Urin weder Eiweiß, noch Zucker. 



spiriui 
2 Q. 


eo. Mai. 
trfinger ■■ 


nen bei vcsikulärem Inspir 
erhalb des Angulus bis zi 
Verhalten. Über der Dan 


r den Langen verlängertes £■<- 
um. Hinten nur rechts etw: 
11 Angulus relative Dämpfung 
ifung verschärftes Atmen niii 
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Obduktions- 
1« f und. 



mittelblasigcm, klingenden Rasseln. Sonst verschärftes Inspirium, verlängertes 
Exspirium mit Giemen. Aufnahme der Atemkurve (Fig. 149 und 150). 

30. Maj. Schnarchende Atmung, Lähmung links noch stärker ausge- 
sprochen. Der Winkel zwischen Rippenbogen und Mittellinie rechts weiter 
als links. Die Atmung vorwiegend mit den unteren Partien vor sich gehend. 

31. Mai. Hohes Fieber, deutliche Cyanose. Beim Aufsetzen die At- 
mung streckenweise aussetzend, um sich erst langsam zu restituieren. Rechts 
hinten unten deutlicher Tympanismus mit einzelnen giemenden Rassel- 
geräuschen. Respirationsfrequenz 54. 5 Uhr nachmittags Tod. 

Obduktionsdiagnose: 5 Tage alte Blutung des Gehirns mit 
ausgedehnter Zerstörung des rechten Centrum semiovale und der Stamm- 
ganglien, bei Atherom der Himarterien. Geringgradige exzentrische Hyper- 
trophie des linken Herzventrikels, arteriosklerotische Absumptionen beider 
Nieren. Frische Lobulärpneumonie beider Unterlappen aus eitriger Bronchitis. 
Trübe Schwellung des Herzmuskels, der Leber und der Nieren, chronischer 
Magen- und Darmkartarrh (Dr. Stoerk). 



Anainneso. 



Statu« praesens. 



Fall 84. 

Rudolf N., 46 J., aufgenommen 22. April 1902. 

Gestern plötzlich Schwindel, stürzt zu Boden, ohne das Bewußtsein 
zu verlieren. Starke Kopfschmerzen, die rechten Extremitäten wurden ge- 
lähmt, doch ging die Lähmung bald zurück. 

Die Respiration (24) rhythmisch beiderseits gleich. Beiderseits nor- 
maler Lungenschall in normalen Grenzen, über beiden Lungen verschärftes 
vesikuläres saccadiertes Atmen. Die Herzspitze im5. Interostalraum ein- 
wärts von der Mamillarlinie. Herzdämpfung in normalen Grenzen, an der 
Spitze systolisches Geräusch, an den übrigen Stellen Herztöne rein, aber un- 
deutlich. Kein Nystagmus; deutliche Parese der rechten oberen Extremität 
mit Spasmen und Ataxie; im rechten Fuß Schwäche, deutliche Ataxie nicht 
vorhanden. Keine Atrophie oder Druckempfindlichkeit. Beim Gehen starke 
Neigung nach rechts zu fallen, Reflexe stark gesteigert. 

Oputuaimosko- 30. April. Ophthalmoskopisch beiderseits neuritische Atrophie, links 

riacher Befund. stärker Keine sonst ig e n Veränderungen. 

7. Mai. Im Urin Azeton und Urobilin. Täglich Übungen im Strecken 
und Beugen der gelähmten Extremitäten. 

24. Mai. Es besteht rechts Otitis media suppur. Keine Anhaltspunkte 
für eine vom Ohre ausgehende, intakranielle Erkraknung. 

6. Juni. Nystagmus nach rechts und links, deutliche Neigung, nach 
links zu fallen. 

15. Juni. Zahnfleisch seit mehreren Tagen stark geschwollen, etwas 
evanotisch, keine hämorrhagischen Flecke zeigend, aus dem Munde süß- 
licher Geruch. 

6. Juli. Das Zahnfleisch noch immer stark geschwollen, mit Ne- 
krosen an einzelnen Stellen ohne Zeichen hämorrhagischer Diathese; stark 
süßlicher Geruch aus dem Munde. 

10. Juli. Stuhl und Urin gehen ins Bett, starkes Zittern, beim Auf- 
stellen Neigung nach links zu fallen. Die Schleimhautnekrosen im Mund 
vorgeschritten, Decubitus der Kreuzbeingegend. 
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lO.Juli. Pai. moribund; Aufnahme der Atcm- 
kurve (s. Fig. 151). 

17. Juli. Obduktionsbefund (Dr. Stoerk): 
Ulzeröser Diekdarmkatarrh mit Bildung mehrfacher, 
zum Teil tiefgreifender Geschwüre, insbesondere im 
Colon ascendens. Hochgradige fettige Degeneration 
der Nieren, Milztumor. Ältere Blutung mit 
Zerfall in der Tiefe und Bildung einer pigment- 
haltigen Höhle im linken Thalamus opticus, 
.111 das Ventrikelependym heranreichend. Hydro- 
cephalus intern, chronicus, Mikrogvrie des Stirn- 
himes, Hypostase im Unterlappen der rechte» Lunge. 



c) Tumor cerebelli. 
Bei dieser Erkrankung lassen sich zwar 
keine Formveränderungen konstatieren, wohl 
aber Veränderungen b( v-üylicli der Aufeinander- 
folge der Atemzüge. Die Frequenz ist herab- 
gesetzt; die Aufeinanderfolge der Atemzüge 
ist unregelmäßig und kommt es relativ 
häufig zu Aussetzen der Respiration wäh- 
rend ziemlich ausgedehnter Zeitabschnitte, Ich 
selbst beobachtete einen solchen Atemstülstand 
bei einem Fall, der ausführlich von R. Schmidt 
publiziert wurde (Fall 2). 

Eines Tages (7. August] wurde ich von der 
Wärterin zur Patientin gerufen, da dieselbe „ZU 
atmen aufgehört habe". Ich fand dieselbe bewußt- 
los, stark cyanotiscli. Von Atmung war keine Spur 
nu sehen; das Herz aber schlug kraftig, der Spitzen- 
stoß war kraftig tastbar, die Radialis pulsierte deut- 
lich. Die sofort eingeleitete künstliche Atmung 
mußte nun durch nahezu 2 Stunden fortgesetzt 
werden, da sich zwar einzelne schwache, spontane 
Atemzüge nach ungefähr einer halben Stunde ein- 
SteUten, es jedoch zu keiner genügenden, fort- 
dauernden natürlichen Atmung kommen wollte. 
Erst nach zweistündigem Bemühen stellte sich die- 
selbe ein und bald darnach war Patientin voll- 
kommen bei sich. Sie hatte von dem Vorfall 
keine Ahnung. 

Das Aussetzen der Atmung bei stundenlangem Erhaltenbleiben 
der Herzaktion ist eine vorher von Jackson und Russell bei einem 
Fall von Cerebellarcyste beobachtete Erscheinung. Relativ häufig 
findet sie sich beim 
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d) Abscessus cerebelli. 

Bei dieser Erkrankung findet sich ebenso wie beim Großhirn- 
abszeß Verlangsamung der Atmung; nur ist die letztere beim 
Kleinhirnabszeß viel mehr ausgeprägt als bei letzterwähnter Krank- 
heit. Oft folgen die Atemzüge einander unregelmäßig; zuweilen 
zeigen sie ausgeprägten Cheyne-Stokeschen Typus. Manchmal 
kommt es durch Fernwirkung auf die Medulla zu lange an dauern dem 
Atemstillstand, der mit guter Herztätigkeit einhergeht, so daß 
bei Einleitung der künstlichen Atmung das Leben stundenlang er- 
halten bleibt. Im Gegensatze zu dem oben beschriebenen selbst- 
beobachteten Falle von Tumor cerebelli kam es bei allen bislang 
beobachteten Fällen von Abszeß (im Liverpooler Königl. Hospitale 
im Jahre 1893 [Brit. med. Journal 1893, S. 1197], Macewen, 
Dukeworth, Fließ, Hoffer) nach solchem Anfall von Atemstill- 
stand nicht zum Erwachen des Patienten. 

e) Morbus Basedowii. 

Den bei Morbus Basedowii auftretenden Respirationsstörungen 
wurde bislang mit wenigen Ausnahmen sehr wenig Aufmerksamkeit 
geschenkt. 

Es erhellt dies aus Oppenheims Worten: 

„Respirationsstörungen spielen keine hervorragende Rolle in 
der Symptomatologie dieser Krankheit. Doch besteht gelegent- 
lich Dyspnoe; auch wird zuweilen über einen krampfartigen, trockenen 
Husten geklagt. Bryson betont die geringe Ausdehnung des Thorax 
bei der Respiration, namentlich in schweren Fällen. Doch geht die 
Schwäche der Respiration Hand in Hand mit der allgemeinen 
Muskelschwäche (Patrick)*'. 

Bei näherer Betrachtung jedoch finden sich einzelne, ganz in- 
teressante Details auch auf diesem Gebiete. 

Die bei dieser Krankheit auftretenden Atemstörungen sind in 
zwei Untergruppen zu teilen: das Basedowsche Asthma und die 
Asthma. Basedowsche Dyspnoe. Das Basedowsche Asthma tritt plötzlich 
meist nachts auf, dauert nur kurze Zeit an und ist mit Atemnot 
und Erstickungsgefühl verbunden durch vertiefte steile Atemzüge, 
zwischen welchen die Atempausen fehlen, gekennzeichnet (Hofbauer). 
Auf eine solche Attacke folgt dann eine relativ lang ausdauernde 
Atempause, die wieder von einer Periode steiler Atmung .ab- 
gelöst wird. Am ausgesprochensten ist dieser Typus auf der Höhe 
des Anfalles, um langsam abzuklingen (s. Fig. 152 und 153.) 
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Die Basedowsche Dyspnoe (von Pierre Marie und später 
von Hofbauer graphisch dargestellt) äußert sich als andauernde 
Veränderung der Atmungsform in Verlängerung der In- und 
Exspirationsdauer. Abflachung der Atem kurve und Unregel- 
mäßigkeit der Gröfie und Form der einzelnen Atemzuge mit 
streckenweise eingeschalteten, völligen oder fast völligen Atem- 
stillständen. 



Fall 83. 

Auguste f., 2_\ ).. aufgenommen 14. Juli iijiu, Zimmer Nr. «-. 

Patientin hat seit Beginn des vorigen Jahres Dickerwerden des Halses 
und häufiges Herzklopfen bemerkt. Seither andauernde Ermüdung und Ab- 
spannung und starkes Zittern in diu Händen. 

Gutgenährte Pat., starke Blässe .kr Schleimhäute und arüfiziclle 
Rötung der Haut nach dein Streichen mit dem Hammerstiel. Der rechte 
Schilddrüsen läppen apfelgmB, von mittlerer Konsistenz, der linke Schild- 
drüsenlappen etwas großer. Puls ibo— iSo, Hetzdampfung verbreitert, 
Herztöne dumpf. Rc-iiltTsi-ii^ K\<>plnlmhnus. Gräfe. Stetlwag uml Möbius 
positiv. Tremor der Finger und Zunge. 

Bei Nrielit treten Anfülle von Atemnut und Erstiükungsgefülvl auf mit 
Pausen in der Atmung, denen keine angestrengte uml frequente Respiration 
f.lji. l>ie graphische Aufnahme auf der Hölle eines »liehen AnfaUes ergab 
Fig. 152, im Abklingen Fig. 15;,. 







Corneal-, Bauch haut- und Kußsuhle 
reflexe mächtig gesteigert. Beiderseits 1c 
graphische Aufnahme der Atmung aufcrfia 

Pal. bekommt Antithvreoidin Muebius. 



reflex sind erhallen, l'atell; 
htev Fußklouus. Die stliet 
. der Anfalle ergibt Fig. i« 




Fig- "54- 
20. Januar 1903. Die Anfalle von Atemimi 
sind vollständig geschwunden. 



Fall 86. 

.Marie I.., 22 J., aufgenommen 13. Februar 1901, Frot.-Nr. tu 
Zimmer Nr. 94, Bett Xr. [. 

Im Juni K]ol infolge einer Auf reg 11 hl; heftiges Herzklopfen, dem sii 
starke Atemnot zugesellte. Diese Beschwerden hielten, seither sich steigern 
.in. fm Juni bemerkte Patientin Anschwellung ihres Halses, im Nüvemb 
Hervortreten ihrer Augen. 
1. Feuchte, wanne Haut, keine Ödeme, Pulszahl 120, Respiration 4 

Deutlicher Exophthalmus, Stellwag, Gräfe positiv, deutliche Struma n 
leisem systolischen Schwirren. Atmung vorwiegend kostal. Herzdämpfm 
nicht vergrößert; an der Spitze systolisches Geräusch und reine Töne, 2. Pu 
mimalton etwas lauter, ophthalmoskopisch normaler Befund. 

1S. Februar. Leichte Vorbauchung der rechten T räch eal wand, leicli 
Laryngitis und Pharyngitis. 

25. Februar. 'Aufnahme der Atmung (siehe Fig. 155 und 156). 




1. März. Von beiden Seiten her sichtbare Kompression, die zu eim 
ausgesprochenen Säbelscheiden form der Trachea führt. 

Man war hier verleitet, die Atemstörungen auf die Veränd« 
rungen der Trachea zu beziehen. Daß dies nicht der Fall ist, be 



Pupillen reaktion gut. Arterie gerade, enge. Pulsfrequenz erhöht. Deut- 
lich StelUvagselus Phänomen, undeutlich Gräfe. Bedeutende Vergrößerung 
der Schilddrüse, dieselbe weich, zeigt mitgeteilte Pulsatii.n. Ali der Herz- 
spitze systolisches Getauach an allen Oslien hörbar. Daneben reine Töne, 
Sie bot bei ilnei graphischen Untersuchung der Atmung Kurven von den 
Eigenschaften der ■ übrigen Fülle (siehe Kurve tüi und i6j.) 



Daß auch 

fi schmerzhafte Atmung 
allein ohne irgendwelche Veränderung der Brustorgane Verände- 
rungen der Atmung zu setzen imstande ist, beweist der im fol- 
genden kurz erwähnte Fall. 

Die Kurve zeigt Verlängerung und Verflachung der In- 
spiration, Ungleichheit der Größe der Atemexkursionen und 
Wechsel in der Größe der Atempausen. 



Fall 89. 



Anton 

Saal Nr. ^7 



'., 62 J.. a 
Bell Nr, 



: ItJOIi J.-Nr. 18. Juli 1901, 



Im Oktober vorigen Jahre 
gegend mit Ausstrahlen gegen 
Schleimes, Dunkelwerden des 
Wasser und heiße Umschläge bi 
\ni- 3 Tagen mit Schmerzen rechts 
1 tiefen Atmen und mit Schwind* 
Lei schnellem Gehen Druckgcfühl ir 
,, Abgemagerter l'at,, stark ikte 

Atmung vorwiegend abdominal. Ai 
sonst normales Verhalten der Thor 
dem Rippenbogen zwischen der Pa 
Resistenz, die sich nicht scharf ai 
haft ist 



ili'itzliiii heftige .Schmelzen in der Leber- 
lie Brust, Erbrechen gelblich gefärbten 
rins, Siulilverslnpfuug. Auf Karlsbader 
ige Besserung. Der jetzige Anfall begann 
ts unter dem Rippenbogen^ insbesondere 
m des Appetits. Seit ungefähr 15 Jahren 

der Herzgegend und Atemnot. 
riscb, viele Kratzeffekte, keine Ödeme, 
1 der rechten Spitze leichte Dämpfung, 
axorgaue. Milz nicht palpahel. Unter 
rasternal- und Mamillnrlhiic rechts eine 
grenzen läßt und auf Druck schmerz- 
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12. August. Ikterus starker, Appetitlosigkeit 

i,v August. Wiederholte cholelithiatische Anfälle mit Erbrechen. 
starkes Hautjucken und Schweiß. Bei tiefer Inspiration starke .Schmerzen. 

i;. August. Temperatur normal, Atmung ruhig, beiderseits gleich. Am 
Herzen leise, reine Töne, rechts hinten unten der helle Lungenschall 
] Querfinger weniger weit nach abwärts reichend als links, daselbst normales 
Atmen. Abdomen auf Druck empfindlich, besonders rechts oben. Seitlich 
in den Flanken Dämpfung. Die Milz ohne Grenze in dieselbe übergehend. 
Am Rippenbogen rechts eine Spur von Hautödcni. Bei Lagewechsel die 
FJankendampfung nur wenig ach aufhellend, starker Brechreiz und Durst. 
Starke Schmerzen im Hauch. 

I«. August. Plötzlicher Kollaps und starke Schmerzen in der Leber- j' 
gegend. die bald den ganzen Rauch einnehmen und bei jedem Atemzuge 
sich steigern. Temperaturen unter der Norm. Aufnahme der Atemkurve 
(,s. Fig. 163). 




ly, August. Anhalten des Brechens, der Si hmer/haftigkeil des Ab- 
domens und starken Durstgefühles. Hinten beginnende Dampfung rechts, 
daselbst einzelne Rhonchi, starkes Kreuzbeinödeni: uro 5 Uhr frflh Tod. 

Obduktionsdiagnose (Hofrat Weich sei bäum); Chronische Ent- 
rundung der Gallenblase mit einem Ober kirschgroßen Gallenstein in der 
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g) Hysterie. 

Diese Erkrankung setzt entsprechend der Vielgestaltigkeit des 
Krankheitsbildes auch verschiedenartige Beeinflussung der Atmung. 
Es ist nicht weiter verwunderlich, wenn infolge einer durch Hysterie 
bedingten Lähmung der Stirn in ritz euer weiterer, wie dies liiermer 
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schildert, ein Inspiration sasthma resultiert mit Glottisverscliluß, der 
mit dem Spiegel sichtbar ist (Vergl. S. io, 58). 

Mangels solcher lokaler Hindernisse jedoch ist die Kurve des 
Anf.iii. Hysterischen selbst im Anfall, trotz der deutlichen Atmungsverän- 
derung nicht ihrer Form nach verändert, sondern bloß in Bezug aul 
ihre Größe. Die Inspiration und ebenso die Exspiration sini 
mächtig vergrößert, in ihrer Form jedoch nicht wesentlich 
verändert. Solche Kurven (s. Fig. 165) erhielt nicht bloß ich, auch 
Charcot bekam von einer Patientin ähnliche. 

Außer der im hysterischen Anfall auftretenden asthmatischen 
Veränderung ist noch zu erwähnen die von Charcot beschriebene 
nys|.i,.,. hysterische Dyspnoe, richtiger Tachypnoe. 

Ihre Kurve (s. Fig. 164) zeigt kollossaleFrequenzsteigeruug 

Fig. I6 4 „ach Charcot 
aber keine Veränderung der Atmungsform. Die Atem- 
pausen fehlen vollständig. 

Diese Erkenntnis ist deshalb außerordentlich wertvoll, weil die 
hysterische Tachypnoe manchmal bei Personen auftritt, welche an 
einer organischen, oft Atemnot erzeugenden Krankheit leiden (s. die 
Fälle von Curschrnann, einzelne der von Reckzeh erwähnten 
so daß die ätiologische Differentialdiagnose der Kurzatmigkeit auf 
Schwierigkeiten stößt. 

Füll uo. 

Anna Sctuff,, Z2 )., aufgenommen 12. September 1902. Zimmer 
Nr. 61, Belt Nr. 5. 
Aiianm.»,-, Seit ihrer Schulzeit leidet Patientin an Anfällen von Bewußtlosigkeit 
die auftreten, wenn sie ins helle Sonnenlicht sieht. Sie füllt dann um, ist 
bewußtlos, kommt nach mehreren Minuten zu sich, weiß von dem Anfa.1 
nichts, hat im Anfall niemals Krämpfe. Die Anfälle bestehen seither fort 
und lassen sich durch Druck auf das Ovarium sofort auslösen, 
suim» puuM-iiB. Bat. blaß, schlecht genährt, hytlroeeplialer Schädel, Cornealreflex beider- 
seits erhalten. Das Gesichtsfeld rechts stark eingeschränkt. Rachenrefle.v 
beiderseits stark herabgesetzt. Motilität ungestört, Sehnenreflexe an den 
oberen Extremitäten herabgesetzt, Pate llarref lex und Bauchdeckenreflex 
beiderseits erhalten, kein Babinski. Ovarialgegend beiderseits stark druck- 
empfindlich. Ausgesprochene anästhetische und analgetische symmetrische 

m 
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Konen. Tiefe Sensibilität ungestört, keine Gangstörang. Lungen intakt, 
ebenso die übrigen inneren < >rgane. Dutvh Druck auf die Ovarialgegcml 
Wird am 16. September ein Anfall ausgelöst: Initialer Husten, danach 
Zurücksinken ins Bett, leises Wimmern. Zitterade, krampfartige Bewegungen 
<lri oberen Extremitäten, dann ausgesprochene Are de cerciesteHong. Das 
Gesicht i-i ins Kissen vergraben, die Atmung beschleunigt, lief, tönend, 
keuchend (s. Fig. 165). 



Nach ungefähr 5 Minuten Aufhören des Anfalles. 
Wahrend des weiteren Verbleibens auf der Klinik wiederholen 1 
spontan solche Anfälle. 



Resume. 

Durch graphische Darstellung der Thoraxbewegungen läßt 
sich, wie die vorhergehenden Blätter zeigen, eine Reihe neuer Er- 
kenntnisse semiotischer und differentialdiagnostischer Natur gewinnen. 

i. Ätiologisch verschiedene Fälle von Atemnot bieten ver- 
schiedene, ätiologisch gleiche Fälle hingegen gleichsinnige 
Veränderungen der Atemkurve gegenüber der Norm. 

Dadurch wird die stenographische Untersuchung ein wert- 
volles, diagnostisches Hilfsmittel, sicherlich gleichwertig anderen 
klinischen Untersuchungsmethoden. Die Formveränderung der Atem- 
kurve bei Krankheiten bildet ein Symptom von bedeutendem, bis- 
weilen sogar ausschlaggebendem Wert. 

2. Die verschiedenen Arten des Asthma sind voneinander zu 
trennen; sie geben verschiedene Form der Atemkurve. Bei der 
Aufstellung einer Theorie des asthmatischen Anfalles wird man 
diese Trennung beachten müssen. 

3. Die große Atmung des Diabetikers darf mit der des Nephri- 
tikers nicht zusammengeworfen werden; sie verlaufen in verschie- 
denen Formen. 

Die Atemkurve bildet ein wertvolles klinisches Lehrmittel. Die 
graphische Darstellung unterstützt nicht bloß das Gedächtnis, sie 
läßt nicht bloß Atmungsphänomene demonstrieren, welche außer- 
halb der Vorlesungszeit zutage treten, sondern verfeinert auch die 
Aufmerksamkeit des Hörers für Veränderungen der Atmungsform, 
sowie die Besichtigung der Pulskurven ihn für die Betastung des 
Pulses vorbereitet. 
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Ahscessus pulmonum 71, s. auch Lungen- 
abszeß. 

Acetonämie 113, 116. 

Ätiologie 87, 91, 140. 

Aktives Ende, exspiratorisches, s. Ende, ak- 
tives exspiratorisches. 

Aktive Exspiration 5, 8, 19, 67. 

Anämie, perniziöse, s. perniziöse A. 

Anämisches Asthma s. Asthma anaemicum. 
Dyspnoe 16. 

Arbeitsdyspnoe 49. 
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Asthma 1, 3, 4, 6, 33. 
anaemicum 11. 

— Basedowsches, s. Basedowsches A. 
bronchiale s. Bronchialasthma. 

— - cardiale s. kardiales A. 

— diabetisches, s. diabetisches A. 
hysterisches, s. hysterisches A. 
karzinomatöses, s. karzinomatöses A. 

Atembewegungen 87. 

Atemmechanik d. Insuffizienz s. Insuffizienz. 

Atemreize 48, 49. 

Atempause 5, 24, 75, 130, 133, 134, 135. 

Atmung, große, s. große A. 
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tiefe 23. 
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Basedowsches Asthma 9, 19, 24, 134. 

Dyspnoe 14. 18, 19, 23, 25, 28, 134. 
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Blutung s. Hirnblutung. 
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Bronchitis 8, 16, 30, 62. 
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Endzacke, exspiratorische (aktive) 22. 
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Exspiration 5. 

aktive, s. aktive Exspiration. 

auxiliäre 20, 34. 
Exspiration s Verkürzung 19. 

-Verlängerung 6, 19. 

-verflachung 23. 
Exspiratorische Dyspnoe 34, 63. 

Lungeninsuffizienz s. Lungeninsuffizienz. 
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